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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada primer ve sekonder sjogren sendromu hastalarinda
otonomik disfonksiyon degerlendirilmistir. Otonomik disfonksiyona sebep olabilecek
nedenler ve bunlarin laboratuvar ve klinik sonuglart arastirilmistir.

YONTEM: Bu arastirmaya primer veya sekonder sjogren sendromu olan Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji béliimiine Ocak 2018 — Nisan
2022 tarihleri arasinda basvuran, sjogren sendromu tanili, tan1 aninda 18 yas ve
tizerinde olan hastalar dahil edilmistir. Otonomik disfonksiyonun degerlendirilmesi
icin Karma otonomik semptom oOl¢egi skoru anketi COMPASS-31 kullanildi.
Hastalarin klinigi, kandaki biyokimyasal ve mikrobiyolojik parametreleri ile
COMPASS-31 skoru arasindaki iliski degerlendirilmistir.

BULGULAR: Primer sjogrende ortalama COMPASS skoru 27,1 ve sekonder sjogren
sendromlu hastalarda ise 28 olarak bulunmustur ve otonom disfonksiyon siddeti
acisindan anlamli (p>0,05) farkliliga rastlanmamistir. Calismamizda COMPASS-31
Olgeginde romatoid faktoriin etki degeri ile sjogren sendromunda otonom disfonksiyon
diizeyi arasinda iliski arastirllmistir ve gruplar arasinda anlamli (p>0,05) farkliliga
rastlanmamustir. Primer sjogren ile takipli hastalarda COMPASS >25 grubunda l6kosit
ve trombosit degeri COMPASS>25 olan hastalar ile karsilastirildiginda anlaml
(p<0,05) olarak daha ytiiksek tespit edilmistir. Primer sjogren ile takipli hastalarda
Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda hidroksiklorokin kullanim orani igin
anlamli (p>0,05) farklilik bulunmamastir.

SONUC: Primer ve sekonder sjogren sendromlu hastalarin degerlendirilmesinde
COMPASS-31 semptom skorlamasina gore otonom disfonksiyon siddeti agisindan
anlamli farklilik bulunmamaistir. Romatoid faktor diizeyi sjogren sendromlu hastalarda
otonom disfonkisyonun takibi ve siddetinin degerlendirilmesi i¢in yol gosterici
bulunmamastir. Platelet ve 16kosit diizeylerinin yiikselmesi primer sjogren sendromlu
hastalarda otonomik disfonksiyonu siddetlendirdigi goriilmiistiir. Tedavide
hidroksiklorokin kullaniminin otonom disfonksiyon siddetini degistirmedigi
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Compass 31 testi, otonomik disfonksiyon, sjégren sendromu



ABSTRACT

Evaluation of the Severity of Autonomous Symptoms in Patients with Primary
and Secondary Sjogren Syndrome

INTRODUCTION AND AIM: In this study, autonomic dysfunction was evaluated
in patients with primary and secondary Sjogren's syndrome. Causes of autonomic
dysfunction and their laboratory and clinical results were investigated.

MATERIALS AND METHODS: Patients with primary or secondary Sjogren's
syndrome who applied to the Department of Rheumatology of Sakarya University
Training and Research Hospital between January 2018 and April 2022 and were
diagnosed with sjogren's syndrome and were 18 years or older at the time of diagnosis
were included in this study. Mixed autonomic symptom scale score questionnaire
COMPASS-31 was used to evaluate autonomic dysfunction. The relationship between
the patients' clinic, biochemical and microbiological parameters in the blood and the
COMPASS-31 score was evaluated.

RESULTS: The mean COMPASS score was 27.1 in primary sjogren's and 28 in
secondary sjogren's syndrome, and there was no significant difference (p>0.05) in
terms of autonomic dysfunction severity. In our study, the relationship between the
effect value of the rheumatoid factor in the COMPASS-31 scale and the level of
autonomic dysfunction in Sjégren's syndrome was investigated, and no significant
difference (p>0.05) was found between the groups. In the patients followed up with
primary sjogren's, the leukocyte and thrombocyte levels in the COMPASS >25 group
were found to be significantly higher (p<0.05) when compared to the patients with
COMPASS>25. There was no significant difference (p>0.05) for the rate of
hydroxychloroquine use between Compass <25 and Compass >25 groups in patients
followed up with primary sjogren's.

CONCLUSION: There was no significant difference in the severity of autonomic
dysfunction according to COMPASS-31 symptom scoring in the evaluation of patients
with primary and secondary Sjogren's syndrome. The level of rheumatoid factor has
not been found to be a guide for the follow-up of autonomic dysfunction and the
evaluation of its severity in patients with Sjogren's syndrome. Elevation of platelet and
leukocyte levels has been observed to exacerbate autonomic dysfunction in patients
with primary sjogren's syndrome. It was found that the use of hydroxychloroquine in
the treatment did not change the severity of autonomic dysfunction.

Keywords: Compass 31 test, autonomic dysfunction, sjogren's syndrome



1. GIRIS VE AMAC

Sjogren sendromu (SS), basta gbzyasi bezi ve tiikiiriik bezlerinin tutulumu ile giden
ve ekzokrin glanlarin lenfositlerle infiltrasyonu ile 6zdeslesen lenfoproliferatif bir
hastaliktir (Neville ve ark., 2015). Sjogren sendromu ile otonom sistem disfonksiyonu
arasinda gii¢lii bir bag bulunmaktadir. Yorgunluk, halsizlik, bayilayazma, ¢arpinti,
idrar kacirma, kabizlik veya ishal gibi genellikle SS’li hastalarin yasadigi semptomlar
otonom disfonkisyon ile iliskilendirilmistir (Newton ve ark., 2012). Gastrointestinal
semptomlarin, SS ile takipli hastalarda genel popiilasyon ile kiyaslandiginda daha
yaygin oldugu bildirilmistir (Parreau ve ark., 2021). Primer sjogren sendromlu
hastalarin otururken tasikardisi oldugu ve ayakta durmakla da arttig1 gorilmistir.
Postiiral bir degisiklige yanit olarak daha belirgin olan artmis bir kalp hizina veya
azalmis kalp hizina ve kan basincina sahip olduklar1 sonucuna varilmistir (Mandl ve

ark., 2007).

Karma otonomik semptom skoru (COMPASS) puanlarinin SS ile takipli hastalarda
ayn1 yastaki kontrollerine oranla anlamli derecede yiiksek oldugu ve SS hastalarinin

neredeyse %55'inde otonomik islev bozuklugu oldugu bildirilmistir (Ng ve ark., 2011).

Sjogren sendromunda otonom disfonksiyonun sebepleri ve semptomlar iizerindeki
etkilerinin arastirildigi ¢alismamizda primer ile sekonder SS arasindaki farklarin
ortaya koyuldugu kapsamli bir ¢calisma planlandik. Primer ve sekonder SS ile takipli
hastalarda COMPASS 6l¢egi kullanilarak otonomik disfonksiyonu siddetlendiren ya
da azaltan faktorler ile hastalarin demografik, klinik, laboratuvar oOzellikleri ve

kullanilan ilaglarin otonom disfoksiyon iizerindeki etkilerinin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sjogren Sendromu Tanimi ve Tarihgesi

Sjogren sendromunun ilk tanimi genellikle, 1892'de 42 yasinda bir erkekte, yuvarlak
hiicreler igeren bir glandiiler dokuyu inceleyerek parotis ve lakrimal bezlerde iki tarafli

genisleme ile tanimlayan Mikulicz'e atfedilir (Hardin, 1986).

Isvegli Doktor Henrik Sjdgren 1900'lerin baslarinda, ilk olarak kronik artrite kuru goz
ve agiz kurulugu eslik eden bir grup kadin tanimlamistir. Primer sjogren sendromu
(PSS), en sik sikka semptomlari ile ortaya ¢ikan sistemik bir otoimmiin bozukluktur.
Sikka, lakrimal ve tiikiiriik bezlerinin inflamasyonu ve sonugta ortaya ¢ikan patoloji
nedeniyle en sik olarak gozleri ve agz1 tutan kurulugu ifade etmektedir. Etkilenen
bireylerin yaklasik yarisi, eklemler, deri, akcigerler, gastrointestinal (GIS) sistem, sinir
sistemi ve bobrekler dahil olmak tizere tiikiiriik ve lakrimal bezlerden farkli organlarda
belirti ve semptomlarin ortaya ¢ikmasina isaret eden ekstraglandiiler tutulum gelistirir.
Sjogren sendromu siklikla romatoid artrit (RA) ve sistemik lupus eritematozus (SLE)

gibi diger otoimmiin bozukluklarla birlikte goriiliir (Kaneko, 2015).
2.2. Etiyoloji

Sjogren sendromunun kesin etiyolojisi bilinmemektedir. Major histokompatibilite
(MHC) lokusunu igeren bir genetik yatkinlik ve insan 16kosit antijeni DQA ve DQB
bolgesindeki haplotipleri paylagan bireylerde goreceli hastalik riskinin artmasinin
sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Bu major histolojik uyumluluk haplotiplerinin,
belirli gevresel tetikleyicilerle baglantili olarak anormal bir bagisiklik tepkisine neden
oldugu varsayilmaktadir. Baz1 dolayli epidemiyolojik kanitlarin yani sira laboratuvar
caligmalari, Epstein-Barr viriisii (EBV) de dahil olmak {izere viriislerin hastalik

patogenezinde rolii oldugunu diisiindiirmektedir (Baer ve ark., 2018).

Viriislerde bilinen hastaligin ¢evresel tetikleyicilerinden biridir, fakat bazi bulgular
olmasma ragmen hastalik ile dogrudan baglantis1 kanitlanamamistir (Fox, 1994).
Ebstein-Barr virus (EBV), Human T-lymphotropic viriis (HTLV-1), Human Herpes
Viriis 6 (HHV-6), Human Immunodeficiency Virus (HIV), Hepatit C Viriis (HCV) ve



Sitomegaloviriis (CMV) etyolojide rol oynayabilir. Yapilan ¢calismalarda HIV, HTLV-
1 ve HCV ile enfekte olmus bireylerde Sjogren benzeri sendromlarin oldugu

goriilmektedir (Haddad ve ark., 1992).
2.3. Epidemiyoloji

Biitiin yas araliklarinda PSS goriilmekle beraber, siklikla yasamin 4-5. dekadindaki
kadinlarda ortaya ¢ikmaktadir. Kadin hastalarda erkeklere oranla 9 kat daha fazla
goriilmektedir. Goriilme orani yas ile birlikte artmaktadir. Norveg’te yapilan bir
calismada, 70 yas ve tizeri PSS ortaya ¢ikma sikliginin 40 yas ve iizerindekilere gore

7 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Haugen ve ark., 2008).

Sjogren sendromu, romatoid artritin insidansinin yaklasik yarisina kadarina yaklagan
ve popiilasyonun %0,5 ila %]1,0'm1 etkileyerek artik nadir bir hastalik olarak
goriilmemektedir. Amerika’da yapilan ¢alismada yaklagik 500 bin ile 3.1 milyon
yetiskinde Sjogren sendromu oldugu diistiniilmektedir. Bu durum her yastan insani
etkileyebilir, ancak semptomlar genellikle 45 ila 55 yaslar1 arasinda ortaya cikar.
Hastalarin yaklagik yarisinda romatoid artrit veya lupus gibi diger bag dokusu

hastaliklar1 da vardir (Kiadaliri ve ark., 2018).

Tiirkiye’de sjogren sikliginin arastirildig bir calismada, Avrupa tan kriterlerine gore
teshis konulmus hasta siklig1 %1.56, Avrupa—Amerika Uzlasma Grubu kriterleri ile
tani konulmus hastalarda ise %0.72 olarak bildirilmistir (Kabasakal ve ark., 2006).

Sjogren sendromu diinya capinda yetiskinlerde ve daha nadiren ¢ocuklarda
bildirilmistir ve insidansinda 1rksal veya cografi bir yanlilik yok gibi goriinmektedir.
Bununla birlikte, hastaligin goriilme sikliginin kadinlar i¢in belirgin bir egilimi vardir
ve SLE'ye benzer sekilde, kadin:erkek orani yaklasik 9:1'dir. Hastalik genellikle orta
yaglarda ortaya ¢ikar, ancak yaglilarda oldugu gibi ¢ocuklarda da ortaya g¢ikabilir
(Alani ve ark., 2018).

Sjogren sendromu tetkiki i¢in hangi kuru goz hastalarinin sevk edilecegine karar
verecek kanita dayali standartlastirilmis bir tarama aract olmadigi i¢in, kuru goz
hastalarinin SS tetkikleri i¢in gereginden az sevk edilmesi sdz konusudur ve bu

nedenle hastaliga iligkin eksik teshis devam etmektedir (Bunya ve ark., 2018).



2.4. Patofizyoloji

Sjogren sendromunun karakteristik lezyonu fokal lenfositik sialadenit ekzokrin
bezlerin bir lezyonudur. Lenfositten zengin mononiikleer hiicre odaklari, kan
damarlarina ve bosaltim kanallarina bitisik ekzokrin glandiiler dokulara sizar. Odaklar
agirlikli olarak T lenfositlerinden olusur. Ancak B lenfositleri, plazma hiicreleri ve
diger hiicre tipleride goriiliir. Daha siddetli hastalikta bu odaklar birlesebilir. Sizan
mononiikleer hiicreler, antikorlar ve sitokinler gibi hiimoral faktorlerin veya her
ikisinin, lakrimal bezler tarafindan go6zyasi iiretiminin azalmasina ve tikiirik
bezlerinin tiikiiriik iiretiminin azalmasina neden olan ekzokrin bez islev bozukluguna
neden oldugu varsayilmaktadir. Ayrica, bas ve boyun disindaki ekzokrin bezleri de
tutularak cilt, trakeobronsiyal ve vajinal kuruluk ile akciger ve renal fonksiyon
bozukluguna neden olabilir. Nadiren, B lenfositlerinin malign transformasyonu non-
Hodgkin lenfoma ile sonuglanabilir. Bagisiklik kompleksleri ciltte, eklemlerde ve

diger organlarda birikerek sistemik bir vaskiilite neden olabilir (Goules ve ark., 2022).
2.5. Histopatoloji

Sjogren sendromlu hastalara yapilan tiikiiriik bezi histolojik incelemelerinde patolojik
olmayan asiner hiicreler tespit edilmesi, sikka kompleksi semptomlarinin yalnizca
glandiiler destriiksiyon ile meydana gelmedigini diistindliirmektedir. Bunun yaninda
glandiiler lenfositik infiltrasyon ile kserostomi her zaman birlikte degildir. Biitiin bu
sebepler g6z Oniine alindiginda immiinolojik olaylarin  disinda  basgka
mekanizmalarinda PSS patogenezinde aktif rol aldigr disiiniilmiistiir. Gland
dokusundaki sinirsel innervasyon ve cinsiyet hormonlarinin diizeyi bu dokudaki
fonksiyonlara etki ettigi ve inflamasyonda artisa neden oldugu diisiiniilmektedir

(Konttinen ve ark., 1992).

Ekzokrin bezleri etkileyen SS icin histopatolojik olarak incelenmesinde glandiiler
atrofi ve duktal atrofinin birlikte goriildiigli yaygin lenfositik infiltrasyon mevcuttur.
Bu infiltrasyon oncelikle kanallarin etrafinda yer alir ve periduktal odaklara sebep
olmaktadir (Pijpe ve ark., 2007). Major tiikiirik bezlerindeki duktal epitelde
infiltrasyon yapan B hiicreleri goriilmesi ve iliskili duktal epiteldeki hiperplazi tespit
edilen lenfoepitelyal lezyonlara ait goriiniim yaygindir (Van Ginkel ve ark., 2018).



2.6. Klinik

Sjogren sendromu geg belirti vererek baslayip yavas ilerleyen bir hastalik olup siklikla
ilk belirtileri spesifik degildir. Organlarda ve ¢esitli sistemik belirtilerle kendini

gostermektedir (Kassan ve Moutsopoulos, 2004).

Klinik olarak ortaya c¢ikan bulgular ekzokrinopati ile birlikte akciger, bobrek,
karaciger, deri ve sinir sisteminide etkileyen genis bir aralikta degigsmektedir. Sjogren
sendromu ile tiikiiriik ve gdzyasi bezinin fonksiyonlarinin azalmasi ile baglantili agiz
kurulugu, keratokonjonktivitis sikka ve parotis bezinde biiyiime gibi semptomlar

yaygin bir sekilde bulunmaktadir (Atzeni ve ark., 2008).

Yapilan bir arastirmada hastaligin belirgin bir tabloya ulagsmasi ortalama bir y1l kadar

stirebilmektedir (Tzioufas ve Voulgarelis, 2007).
2.6.1. Glandiiler tutulumlar
2.6.1.1. Oral tutulum

Sjogren sendromu ile takipli hastalarda tiikiirlik bezinin etkilenmesiyle tiikiiriik
akisinin hizi azalmakta ve hastalarin agiz icinde ve cevre dokularinda subjektif
degerlendirmeyle ve objektif olarak tespit edilen bulgular goriilmektedir (Hamburger,
2004).

Siklikla tespit edilen subjektif bulgular arasinda; sivi alim miktarinda artig, oksiiriik,
seste catallagma, konusmada giicliik, kuru gidalarin aliminda ¢igneme giicliigii, agiz
kurulugundan dolayr uyku kalitesinde diisme, baharatli gidalarin alimma bagh
hassasiyet, agizda yanma hissi, agizda kotii koku, ¢enede agr1 ve protez kullanmada

glicliiktiir.

Objektif bulgulart agiz mukozasindaki parsdmene benzer goriiniim, agi1z tabanindaysa
tiikiirtik ile birlikte gdllenmenin olmamasti, kivami artmus tiikiiriik, dudaklarda fisstirler
ve dil lizerindeki filiform papillalarda gelisen atrofi, kandida enfeksiyonunda belirgin
artig, tiikiirik bezlerinde sisme, dis cliriigi goriilme sikliginda artis olarak

belirtimektedir (Sreebny ve Schwartz, 1997).



Siklikla bogaz temizleme, Oksiiriikte artis, gogiiste agr1 hissi ve panik atak benzeri
semptomlara neden olabilen laringotrakeal reflii gériilmesine sebep olur (Hamdan ve

ark., 2019).

Oral kandidiyazis, SS'da siklikla goriilebilen komplikasyonlarindandir ve hasta
olanlarin {igte birinden daha fazlasinda goriildiigii bilinmektedir. Bulgular arasinda
bazen bogazda yanma hissi olusturan agr1 ve baharath veya asitli gidalara duyarlilik

vardir.

Oral kandidiyazisi olan SS hastalarinda belirtiler genellikle sert damagi tutan, diffiiz
veya yamali eritemi olan kronik atrofik kandidiyazis olarak goriiliir. Dil tizerinde,
bukkal mukoza membraninda, iist damak, dudaklar ve dudaklarin koseleri tutulabilir
ve dildeki papillalarda kayip olabilir. Angiiler keilit veya bukkal mukozadaki atrofik
degisikliklerde SS'da sik goriilebilen bulgulardir. Oral kandidiyazis siklikla antibiyotik
tedavisi ve glukokortikoid kullanimu ile birlikte goriiliir (Hernandez ve Daniels, 1989).

2.6.1.2. OKiiler tutulum ve kuru goz sendromu

Sjogren sendromu hastalarinda kuru gozlerin bulgular1 arasinda tahris, gézde kum
batma hissi, kasinti, yabanci cisim varmis gibi hissetme ve bulanik gérme yer alir

(Vivino ve ark., 2019).

GOz kurulugu kadinlarda erkeklere kiyasla daha sik gozlenmektedir. Yasin
ilerlemesiyle goriilme oraninda artis olmaktadir. Buna bagli artis hormon diizeyi
degisiklikleri belirgin olarakta androjenik hormon diizeyleri ile iligkilidir (Strickland
ve ark., 1987).

GoOzyasmin buharlasmasinda artis ile birlikte ortaya c¢ikan ¢ikan meibom bezinin
disfonksiyonu c¢ogunlukla SS'li hastalarda tespit edilmektedir ve azalan gozyasi
tiretimiyle birlikte olusan kuru gozlerin hastaligin patogenezine etki ettigi
diistiniilmektedir. Bu, oftalmolojik muayenede hizli bir gozyas1 akis hiz1 testi ile

kanitlanmaktadir. (Shimazaki ve ark., 1998)



2.6.2. Ekstraglandiiler tutulum

Sjogren sendromunda ekzokrin bezlerin tutulmasinin yani sira deri, karaciger, renal
tutulum, akcigerlerde lezyonlar ve kalp patolojileri gibi birgok sayida ekstra glandiiler

organ ve sistemin tutulumuna da rastlanmaktadir.

Bu ekzokrin glandlarin tutulumu ile kiyaslandiginda daha nadir gdzlenmektedir.
Primer SS ile takipli hastalarin yaklasik olarak %67 sinde tespit edilen ve en yaygin
cilt semptomlar1 kuruluk ile birlikte kagint1 hissidir. En ¢ok 6nem arz eden cilt bulgusu
ise PSS’li hastalarda goriilen %30 a varan oranda tespit edilebilen kutanoz
vaskiilitlerdir.  Siklikla palpable purpura seklinde prezente olur. Sjogren
sendromundaki morbidite ve mortalite oranlar1 iizerinde ciddi etkileri mevcuttur.
Eritema nodosum, liken planus, granuloma annulare, vitiligo, livedo retikiilaris SS ile

takip edilen hastalarda goriilen diger 6nemli cilt lezyonlaridir (Kittridge ve ark., 2011).

Sjogren sendromunda %50 ile %75’e varan oranlarda artralji, %10 ile %30 oranlarinda
artrit goriilebilmektedir. Sjogen sendromunda tespit edilen artropati siklikla simetrik
olmakla birlikte poliartikiiler seklindedir. Genellikle proksimal interfalangeal eklemde
ve metakarpofalangeal, el bilek, diz eklem tutulumlar1 goriilmektedir. Erozyon ve
deformite beklenmez. Iyilesmesi genelde kisa siirmekle birlikte tekrarlama

egilimindedir (Vivino ve ark., 2019).

Primer SS’da %10°dan fazla oranda tiroid patolojisi eslik edebilir. Primer SS i¢in
siklikla rastlanan tiroid bulgusu otoimmiin tiroidit olarak bildirilmesine karsin Tung
ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda bildirilen bir calismada PSS ile birlikte goriilen

otoimmiin tiroidit patolojileri arasinda baglant1 bulunamamistir (Tunc ve ark., 2004).

Harkirat ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis c¢alismada ise Sjogren sendromlu
hastalarin, 6zellikle otoimmiin tiroidit olmak iizere tiroid bozukluklari gelistirme

acisindan 6nemli bir risk altinda oldugunu kanitlamistir (Kaur ve ark., 2022).

Sjogren sendromunda saptanan akciger patolojileri baglica interstisyel alan olmak
tizere kiiciik, orta ve biiyiikk solunum yollarindaki lenfositik infiltrasyon ile olustugu
gozlenmistir. Lenfositik interstisyel alandaki pnomoni (LIP), nonspesifik interstisyel

alandaki pnomoni (NSIP), olagan interstisyel pndmoni veya kriptojenik organize



pndmoni olarak karsimiza cikar ve interstisyel alanda tutulum goriiliir. Interstisyel
tutulumlar iginde en sik rastlanan tutulum paterni NSIP olarak goriiliirken
lenfoplazmositik infiltrasyonlar ile ilerleyen LIP seklindeki formu PSS ile daha sik
gozlenmektedir. Bu hastalar siklikla asemptomatiktir, fakat kuru 6ksiiriik veya eforla
artan nefes darlig1 gibi bulgular ile birlikte basvurabilir. Fizik muayenelerinde bilateral
akciger bazallerinde ince ral duyulabilir. Akciger grafisi siklikla normal olarak
goriilmekle beraber %10-20 oranlarinda akciger bazallerde nodiiler alanlar ve ince
retikiiler paternler goriilebilmektedir. Sjogren sendromu ile takipli hastalarda yiiksek
coziintirliikle ¢ekilen bilgisayarli akciger tomografisi (HRCT) akciger grafilerine gore
daha fazla sensitiftir ve HRCT ile yapilan goriintiilemede bronsiyal kalinlasmalardan
bal petegi seklinde goriiniime kadar farklilik gésteren bulgular saptanabilir. Solunum
fonksiyon testi (SFT) ¢cogunlukla diisiik difiizyon kapasiteli restriktif paterni gosterir.
Asemptomatik hastalarda normal olmayan SFT ve HRCT degerleri goriilebilir (Stojan
ve ark., 2013).

Bulant1 hissi, kusma, disfaji ile birlikte dispepsi, epigastrik bolgede agr1 SS’nun
siklikla gozlenen gastrointestinal sikayetleridir. Tiikiiriik bezi salgisi ile gastrik asit
tamponlanir ve yiyecekleri kayganlastirarak yutma fonksiyonunu kolaylagtirma
ozelligine sahiptir. Tukiiriik salgisindaki azalmaya bagli olarak reflii ve disfaji SS’de
meydana gelir. Ozefagus motilitesinde ve faringeal fonksiyondaki bozukluklar
sonucunda disfaji meydana gelebilir. Epigastrik agri ile dispepsi sonucunda otonomik
disfonksiyon nedeniyle gelisen uzamig gastrik bosalma goriilmektedir. Kroniklesen
atrofik gastrit SS ile takip edilen hastalarda saglikli popiilasyona oranla daha yiiksektir
(Palma ve ark., 1994).

Hastalarin takibinde ¢6lyak hastalig1 oran1 genel popiilasyona ile kiyaslandiginda SS’li
hastalarda daha yaygin bulunmustur (Szodoray ve ark., 2004).

Sjogren sendromu ile takipli hastalarda karaciger hastaliginin rastlanma olasilig1 daha
stk olmakla beraber hastalarin ortalama %40''nda karaciger enzim degerlerinde

anormallik saptanmistir.

Siklikla SS’de goriilen hepatik patolojiler ilag kullanimiyla gelisen toksik hepatit,

primer biliyer kolanjit, otoimmiiniteye bagli gelisen hepatit, priemer sklerozan



kolanjit, alkol kullanimina bagli olmayan karaciger yaglanmasi ve idiyopatik portal

hipertansiyondur.

Primer biliyer kolanjit ile SS’nin duktuslar ¢evresinde kronik inflamasyon ve fibrozise
sebep olarak benzer bir immiin reaksiyon ile meydana geldigi diistiniilmektedir.
Sjogren sendromu ile takipli hastalarda kan biyokimyasinda anti mitokondriyal antikor

(AMA) ile anti diiz kas antikoru (ASMA) pozitif goriilebilir.

Yiiksek titrelerde tespit edilen ASMA diizeyleri birliktelik eden otoimmiin hepatit

distindiirmelidir.

Hepatit C enfeksiyonunda sialadenit, karaciger fonksiyon testleri (KCFT) testlerinde
bozukluk, kompleman diizeylerinde diisliklik ile tip 2 mikst kriyoglobulinemi
sendromunun eslik ettigi SS benzeri bir tablo olusturabilir. Bu sendromda genellikle
anti Ro ve anti LA antikor degerleri negatif, HCV baglantili polimeraz chain

reaksiyonu pozitif bulunur (Ramos-Casals ve ark., 2017).

Ekzokrin bir bez olmasina karsin SS’de pankreasta tutulum nadirdir ve siklikla

otoimmiin pankreatit olarak goriiliir (Afzelius ve ark., 2010).

Sjogren sendromunda daha fazla tespit edilen bobrek patolojisi intertisyel nefrittir.
Tiibiillerde invazyon yapan lenfositlerin tiibiilerde hasara neden olmasi sonucuyla
olusmaktadir. Kreatinde yiikselme, renal bolgede yan agris1 ve fankoni sendromunuda
igeren tiibliler disfonksiyon izlenir. Sjogren sendromunda potasyum diisiikliigiiniin
eslik ettigi hiperkloremi ile renal tiibiiler asidoza rastlanma sikligida artmistir. Immiin
komplekslerin birikimi nedeniyle iliskili glomeriiler tutulumlara nadirde olsa
rastlanmaktadir. Fokal mezengioproliferatif ve membranoproliferatif glomeriilonefrit
ile membrandz nefropatilerde SS’da rastlanan glomeriiler patolojiler olmaktadir

(Vivino ve ark., 2019).
2.7. Sjogren Sendromu ve Otonomik Disfonksiyon

Sinir sistemi tarafindan viicudumuzdaki i¢ organlar1 denetimini saglayan

mekanizmaya otonom sinir sistemi (OSS) denilmektedir (Ter Horst, 1999) .



Otonom sinir sistemi karmasik noéral iliskilerle kardiyovaskiiler, viicut isisinin
diizenlenmesi, gastrointestinal sitem, genitoiiriner sistem, ekzokrin bezlerin islevi ve

pupiller fonksiyonlarda gorev almaktadir (Bixler ve ark., 1998; Ter Horst, 1999).

Antikorlara bagimli otonomik disfonksiyon ile kriyoglobulinemi ve kiiciik damar
vaskiilitleri gibi sebeplerle baglantili olarak santral ve periferik sinir sisteminin
tutulum semptomlarida SS de goriilmektedir. Bu semptomlarla iligkili periferik
noropati, SS de siklikla rastlanan norolojik tutulum olmaktadir. Otonom néropatiler,
ataksi, mononoritis multipleks, kraniyal noropati siklikla tespit edilen periferik
tutulumlardir. Santral sinir sisteminin tutulumuyla beyin ve medulla spinalis de olmak

tizere siklikla beyaz cevherde goriiliir.

Konsantrasyon saglamada yasanan bozukluklardan demansa kadar varan degisik

tiplerde goriilebilir (Gwathmey ve Satkowiak, 2021).

Depresyon SS hastalarinda siklikla goriilen psikiyatrik patolojidir. Kronik hastalikta
yasanan stres nedeniyle meydana geldigi diisiintilmeketdir (Cui ve ark., 2018).

Primer SS ile takipli hastalarin %33.8 inde anksiyete goriilmiis olup, %36.9° unda ise
depresyon durumu saptanmistir. Egitim diizeyi, meslek, hastalik aktivite diizeyi ile
anksiyete ve depresyon durumu arasinda baglanti oldugu goriilmiistiir. Takipteki
hastalarin agiz hijyeni ve yutma fonksiyonlarindaki bozuklugun anksiyete ile iligkili
oldugu goriilmiistiir, bunun yani sira yorgunluk ve depresyon durumu arasinda iliski

oldugu goriilmiistiir (Cui, Xia, ve ark., 2018).

Fibromiyalji ve SS, yorgunluk ve stres gibi ortak semptomatik 6zellikleri paylasir (Van

Ginkel ve ark., 2018).

Hem fibromiyalji hem de SS, degisen serum sitokin seviyeleri ile iligkilidir ve

uykusuzluk gibi ortak risk faktorleri her iki hastalikta mevcuttur (Kok ve ark., 2016).
2.8. Sjogren Sendromu Laboratuvar

Sjogren sendromunda siklikla normokrom normositer O6zellikte kronik hastalik
anemisi, hafif diisiik diizeyde l6kopeni ile birlikte trombositopenide gozlenebilir.

Hipergamaglobulinemi SS ile takipli kisilerde %36-62 oranlarinda gortilebilir.
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Poliklonal hipergamaglobulinemi siklikla olsada monoklonal hipergamaglobulinemi
de goriilebilir. Sjogren sendromunda hipergamaglobulinemi gibi siklikla goriilmesede

hipogamaglobulinemi de olabilmektedir (Baimpa ve ark., 2009).

Primer SS’de siklikla anti Ro/SSA ve anti La/SSB antikorlarinda pozitiflik goriiliir.
Anti Ro ortak epitoplar1 nedeniyle anti La ile beraberlik gostermektedir, nadiren tek
basina pozitif olarak saptanabilir. Bu antikorlar ¢aligmalarda primer SS’de %60-80
oranlarinda pozitif olarak goriilmesine ragmen primer SS ig¢in spesifik kabul
edilmezler. Anti Ro/SSA antikorunun alt tipi olan Anti Ro52 genellikle primer SS de
pozitif saptanir (Stefanski ve ark., 2017).

Antiniikleer antikor (ANA) ve romatoid faktér (RF) primer SS’li hastalarda ¢ok sik
saptanan otoantikorlar olmalarina ragmen SS i¢in spesifik olmadiklari i¢in tan1 i¢in ve

siniflandirma kriterlerinde yer almazlar (Vivino, 2019).

Antikorlarin  SS  kliniginde ve imminolojik Ozelliklerinde etkili oldugu
diistiniilmektedir. Antiniikleer antikor pozitif saptanan SS’li hastalarda ANA negatif
saptanan hastalara gore; Raynaud sendromu ve artralji goriilme siklig1 artmistir ve RF,
anti-Ro ve anti-La antikorlarinin pozitif saptanma siklig1 artmigtir. Romatoid faktor
pozitif saptanan hasta popiilasyonunda kriyoglobulinemi ve vaskiilit goriilme siklig
daha fazladir. Bununla beraber anti-Ro ve anti-La pozitif saptanan hastalarda
semptomlar daha erken yaslarda baglamaktadir. Bu hastalarin parotis sintigrafisinde
ve tiikiiriik bezinden alinan biyopsilerinde gozle goriiliir bulgu tespit edilme oranlari,
periferik noropati ile trombositopeni siklig1 ve RF pozitifligi antikor negatif saptanan

hastalardan daha yiiksek bulunmustur (Ramos-Casals ve ark., 2008).
2.9. Sjogren Sendromu Tani

Sjogren sendromu tanisinda tiiklirik bezi ve lakrimal bez tutulumunun
degerlendirilmesi amaciyla laboratuvar testleri kullanilmaktadir. Bunlarla birlikte SS
teshisinde hicbir test yeteri kadar sensitif ve spesifik degildir. Sjogren sendromunda
tan1 siireci semptomlar, serolojik anormallikler, patolojik bulgular ile birlikte klinik

olarak degerlendirilmelidir (Roberts ve ark., 2008).
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Teshis konulmadan 6nce kuru goz ile kuru agiza neden olan sebepler ayirt edilmelidir.
Bas ve boyuna radyasyon alma 6ykiisti, sarkoidoz, amiloidoz, kontrol altina alinmamis
diabetes mellitus, lenf nodu hastaliklari, graft versus host sendromu, 1gG4 ile iliskili
hastalik, antikolinerjik ila¢ kullanim1 gibi kuru géz ve kuru agiz yapabilen sebeplerdir

(Cornec ve ark., 2015).

American College of Rheumatology (ACR) ile birlikte European League Against
Rheumatism (EULAR) tarafindan yayinlanan SS ic¢in siiflandirma kriterleri
gelistirilmeden 6nce 2002 yilinda yaymlanan The American-European Consensus
Group (AECQG) tarafindan belirtilen kriterler ile 2012 ACR tarafindan siniflandirma
icin belirtilen kriterler kullanilmaktaydi. 2016 yilinda yaymlanan American College
of Rheumatology (ACR) ile birlikte European League Against Rheumatism (EULAR),
ortak konsensus belirlenmis ve SS tanisi amaciyla kullanilmasi ig¢in yeni bir

smiflandirma onay almustir (Shiboski ve ark., 2017).
ACR/EULAR Sjogren Siniflandirma Kriterleri-2016

e Fokal lenfositik sialoadenit i¢in minor tiikiiriik bezi biyopsisinde, fokus skoru
> 1/4 mm? (3 puan)

e Pozitif anti-SSA/Ro ve/veya antiSSB/La olmasi durumunda ( 3 puan )

e Okiiler boyanma skorunun >5 (1 puan)

e Schirmer Testinde <5 mm/5 dakika (1 puan)

o Tiikiiriik akis1 uyarilmamis sekliyle <0.1 ml/dakika olmasi ( 1 puan )

Tiim bu kriterlere gore tan1 i¢in skor >4 olmali

ACR/EULAR Sj6gren Smiflandirma Kriterleri-2016 ya gore sjogren sendromu teshisi

koyarken hari¢ tutma kriterleri:

e Bas ve boyun bolgesine radyoterapi almis olmak
e Hepatit C enfeksiyonu

e AIDS

e Sarkoidoz

e Amiloidoz
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e Qraft versus host hastalig1

e Immiinglobiilin G4 ile iliskili hastalik (Jonsson ve ark., 2018)
2.10. Sjogren Sendromunda Tedavi

Baslangi¢ tedavisinde lokal etkili tedaviler ile organ tutulumu varsa steroidler,
hidroksiklorokin ve sistemik etkili immunsupresif ilaglardan olusmaktadir. Oncelik;
glandiiler ve ekstraglandiiler semptomlarin ve bulgularin kontrol altina alinmasi,
sistemik tutulum, organ hasarlar1 ve fonksiyon kayiplarinin engellenmesi, morbidite

ve mortalite diizeyinin disiiriilmesidir (Vitali ve ark., 2002).

Sikka ile ilgili semptomlarin giderilmesi SS tedavisinde Oncelikle baslanmalidir

(Haacke ve ark., 2017).

Sevimelin kullanan hastalarda plasebo ile karsilastirildiginda semptomlarda, goz
yasinda ve genel iyilik hali durumunda istatistiksel olarak onemli diizelmeler tespit

edilmistir (Ono ve ark., 2004).

Kserostomi tedavisinde bir¢ok zorluk mevcuttur. Tiikiiriik salgilanmasinin azalmasina
neden olan {irlinlerin tiiketimi, sigara igilmesi ve antikolinerjik etkili ilaglarin

kullanilmasindan kaginilmasi gereklidir (Delalande ve ark., 2004).

Kuru goz icin tedavide suni gozyaslar1 kullanilmaktadir. Farkli akiskanlik 6zelligine
sahip piyasada mevcut bir¢ok suni gozyasi vardir. Bikarbonat tamponu olan
elektrolitler icermekte olan sivilar gdzyasinin elektrolit miktar1 igerigini taklit

edebilmektedir ve bunlarla daha iyi sonuglar alinmaktadir (Delalande ve ark., 2004).

Tiikiirik miktarmin azligir eger agir diizeylerde ise giinliik dort kez oral olarak
almabilen kolinerjik olan pilokarpin hidroklorid sekresyonunda artmaya yardimci
olabilir. Kardiyovaskiiler hastaliga sahip bireylerde kolinerjik ila¢ kullaniminda

dikkatli olunmasi1 gerekir (The Journal of Rheumatology: Supplement, 2000).

Hidroksiklorokin (HCQ) SS tedavisinde kullanilan, etkinlik diizeyi iyi bilinen ve yan
etki goriilme olasiligi en az ilagtir. Oral olarak aliminda % 75 kadari emilir ve dokulara
baglanmasindan sonra yar1 dmrii 40 giin civarina kadar uzayabilir. Bedende melanin

pigmenti iceren deri ve retina pigment epiteli gibi 6zellikli yerlerde 6zellikle birikme
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egilimindedir. Etki mekanizmasinda, antijen sunan hiicrelerin antijen sunmalarini
engellemek ve T hiicrelerinin aktive olmalarini1 engellemek seklindedir (Kruszka ve

O’Brian, 2009).

Hidroksiklorokin giinde 6-8 mg/kg seklinde uygun miktarda alindiginda, SS takibinde
goriilmekte olan kas agrisi, artralji ve lenfadenopatide gerileme saglamaktadir (Fox ve

ark., 1996).

Sjogren sendromunda vaskiilitik olmayan cilt lezyonlarinda, glandiiler agriya sebep
olan tiikiiriik bezi biliylimesinde HCQ kullanilabilir. Giinliikk maksimum 400 mg
dozunda tek ya da ikiye ayrilmis sekilde verilebilir (Ramos-Casals ve ark., 2020).

Nonsteroid antienflamatuar ilaglarda direngli SS hastalarinda diisiik doz metotreksat
ile birlikte alindiginda eklem agris1 ve kas agrisinin kontroliinde faydali olabilmektedir
(Skopouli ve ark., 1996).

Sistemik kortikosteroidlerden giinde 0,5-1 mg/kg prednizon ile siklofosfamid gibi
immiinsiipresif etkili ilaglar vaskiilitlerde, diffiiz interstisyel pnomonide ve periferal

noropatideki gibi Onemli ekstraglandiiler tutulumlar varliginda kullanilmaktadir

(Delalande ve ark., 2004).

B hiicre modiilatorii olan belimumab siddetli seyreden ve refrakter hastaligi olan SS

ile takipli hastalarda kullanilabilir (Stefanski ve ark., 2017).
2.11. Sekonder Sjogren Sendromu

Sekonder sjogren sendromu (SSS), RA, SLE, skleroderma ve diger otoimmun
patogenezde olan hastaliklarla birlikte ise sekonder formdan bahsedilmektedir (Soto-

Rojas ve Kraus, 2002).

Sekonder SS'li hastalarin yalnizca {i¢te birinde vaskiiler tutulum, pulmoner fibrozis,
renal yetmezlik ve norolojik bulgular gibi ekstraglandiiler tutulum ile iligkili patolojiler

goriiliir (Bijlsma ve Meijlink, 1997).

Romatoid artrit ile baglantili sekonder SS'li hastalarda parotis bezi veya ma;jor tiikiiriik

bezlerinde goriilen sislikler, lenfadenopatiler ve bobrek tutulumlari daha nadir
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goriiliirler. Sistemik lupus eritematozus ile baglantili sekonder SS'li hastalarda eklem

agrisi, noropati ve glomerulonefrit siklig1 daha fazladir (Klippel ve Dieppe, 1998).

Yiiksek RA hastalik aktivitesinin azalmig tiikiiriik {iretiminin bir gostergesi oldugu

goriilmistiir (Uhlig ve ark., 1999).

Sekonder Sjogren Sendromu ile takipli hastalarin PSS ile takipli hastalardan daha yaslt
oldugunu bulunmustur ve SSS hastalari, yalnizca RA veya PSS ile takipli hastalardan
daha uzun hastalik siiresine sahiptir. Artrit SSS ile takipli hastalarda PSS ile takipli
hastalara gore daha siddetli goriillmektedir (He ve ark., 2013).

2.12. Compass 31 Testi

Otonom ¢alisan sinir sisteminden kaynaklanan patolojilerin tespit edilmesinde bircok
invaziv ve noninvaziv testler uygulanmaktadir. Giinliik pratikte uygulanmas: daha
kolay, giivenilir bir metod kesfetmek her zaman klinik arastirmalarin amaci olmustur.
Bu nedenle, otonom sinir sistemindeki sorunlarin tespit edilmesinde kullanilmasi
amaciyla, invaziv girisimlere gerek kalmadan, hastalarin kendilerinden 6grenilen
bulgularin degerlendirmede kullanildig1 bir¢ok skorlama yontemleri {iiretilmistir.
Otonomik semptom profili (ASP) skorlama testi; iyi tasarlanmis sorular kullanilarak,
otonomik disfonksiyona sahip olan hastalarin otonom fonksiyonel kapasitesinin ve
semptomlarinin dagilim ve ciddiyet degerini 6lgebilmek amaciyla iiretilmis skorlama
testidir. 11 farkli alanda otonomik fonksiyonlarla ilgili 169 tane soru igeren bu test,
invaziv yapilan testler ile kiyaslandiginda hasta i¢in daha giivenilir ve konforlu
olmasinin yaninda sorulan soru sayisinin fazla olmasi ve acik uglu sorular
bulundurmasi nedeniyle kullanilmasi pek ¢ok soruna sebebiyet vermistir (Suarez ve

ark., 1999).

Karma otonomik semptom skoru, ASP skorla sisteminden {iiretilmis olan ve yine 11
otonomik fonksiyon alaninda, 84 tane soru secilerek uygulanan, otonom sinir
sisteminin sorgulamasini yapmakta olan farkli bir skorlama testidir (Suarez ve ark.,

1999).

Yeni gelistirilen bu skorlama testi ile ASP ye kiyasla daha rahat uygulanabilme ile

beraber icinde bulunan ag¢ik uclu soru sayisinin azlhigi, skor algoritmasidaki
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kompleksligi, sorulan sorularin anlagilabilirliginin yetersizligi nedeniyle klinik

uygulamada igleri yeterli diizeyde kolaylastirmay1 bagaramamustir.

Otonomik semptom profili ve COMPASS skorlarmin kullanilmasindaki zorluk
nedeniyle daha rahat kullanilabilir bir skorlama testi ortaya koymak amaciyla
COMPASS-31 skorlama testi meydana getirildi. COMPASS-31 otonomik
semptomlarin ve fonksiyonlarin bireyin kendisi tarafindan degerlendirildigi, daha
genis alanda uygulanabilen, giincel, klinikte uygulanabilmesi daha kolay ve bilimsel
olarak test edilmis yaklasimlara iceren skorlama testidir. Ortostatik intolerans,
gastrointestinal, vazomotor, sekretomotor, mesane fonksiyonu ve pupillomotor gérme
alanlarini igeren 6 tane otonomik alanin degerlendirildigi, ¢oktan segmeli isaretlenen
31 tane soru icermektedir. Her fonksiyon i¢in yapilan ¢alismalarla degerlendirilmis,
agirlik faktorii kullanilarak ¢arpilmasi neticesinde 0-100 puan araliginda bir skor elde
edilmektedir. Skorun yiiksek olmasi otonom disfonksiyon olmasini ve ciddiyet

degerinin yiiksek oldugunu gosterir (Sletten ve ark., 2012).

COMPASS-31 skorlama testi kullanilarak bir¢ok arastirmada SS, multiple skleroz,
diyabetik hastalarda goriilen néropati, fibromiyalji, polindropati, kiigiik sinir tutulumlu
ve parkinson hastaligt gibi otonom disfonksiyonun meydana geldigi biitiin

hastaliklarda, otonom disfonksiyon diizeyinin tespit edilmesinde gilivenle tercih

edilmektedir (Sander ve ark., 2017).
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3. GEREC VE YONTEM

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alinarak yapilan (karar no:
E71522473-050.01.04-145935-174 sayili tarih: 30.06.2022) bu ¢alismada retrospektif
olarak degerlendirilip Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji boliimii

poliklinigine bagvuran kisiler ile yapildi.

Retrospektif degerlendirilen ¢alismamizda kisilerden bilgilendirilmis onam formu

alinmada.
3.1. Hasta Grubu

Calismamiza 82 primer sjogren hastasi ve 41 sekonder sjogren hastasi katilmis olup

calismaya dahil edilen hastalarin toplam sayis1 123 kisidir.
3.1.1. Dahil edilme kriterleri

e 18 Yas iistii olmak
e ACR/EULAR Sjogren Smiflandirma Kriterleri-2016 ile 4 ve iizeri puan almak

3.1.2. Harig¢ tutma kriterleri

e Bas ve boyun bolgelerine radyasyon dykiisii
e Kronik hepatit C enfeksiyonu

e Insan immiin yetmezlik viriisii enfeksiyonlari
e Sarkoidoz

e Graft-versus-host hastaligi

e Amiloidoz

e Immunoglobulin G4 ile baglantili hastalik
3.2. Calisma Yontemi

Takip edilen hastalarin yas, cinsiyet, menopoz durumu, ila¢ kullanimi ve kronik
hastaliklarin mevcudiyeti (Diabetes mellitus, hiperlipidemi, hipotiroidi, kronik bobrek

yetmezIligi, hipertansiyon) kayit edildi. Ayrica takipteki hastalarin egitim durumu, evli
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bekar olma gibi demografik 6zellikleri, eslik eden baska kronik hastaliklari, ilk
baslangi¢c sikayetleri, hastaliklarma ait glandiiler ve ekstraglandiiler semptomlari,
klinik olarak degerlendirlen kuruluk yakinmalari, yakin zamanda alinmis tam kan
sayimi, biyokimyasi, mikrobiyolojik ve serolojik tetkikleri, kresoftalmiyi
degerlendirmek amaciyla hastalardan daha 6nce istenen Schirmer testi ve BUT testi
incelendi. Hastane sisteminden elde edilerek hemoglobin, iire, iirik asit, kreatinin,
16kosit sayisinin degeri, lenfosit ve lenfosit diizeyi, notrofil, hematokrit, trombosit,
sedimantasyon, C Reaktif Protein, C3 ile C4, Romatoid Faktor diizeyi, ANA titresi,
SS-A ve SS-B antikoru diizeyleri elde edildi.

Otonom disfonksiyonu degerlendirmek i¢in yapilan arastirmalarda siklikla
kullanilmakta olan otonom disfonksiyonu sorgulayarak degerlendirme testi
COMPASS-31 anketi 31 tane birden fazla se¢enekten se¢meli sorular sorularak,
birebir hastalarin sorular1 anladigindan emin olarak elde edilen cevaplarla dolduruldu.
Sorularin anlagilmasi ve uygulanabilmesi amaciyla yeterli miktarda stire verildi. Test
sorularinin skorlanmasi, test i¢in yapilan dogrulama ¢alismalarinda anlatildig: sekliyle

degerlendirildi (Sletten ve ark., 2012).

Her bir hastanin otonom disfonksiyonu icin derecesini gdsteren, 0-100 arasi

puanlanarak skorlama yapildi.

e Hastalara ortostatik intolerans ile ilgili 4 soru soruldu ve yiizdelik dilimde 40
puanlik bir etkisi mevcuttu.

e Vasomotor fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile ilgili 3 soru soruldu ve
ylzdelik dilimde 5 puanlik bir etkisi mevcuttu.

e Secretomotor fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile ilgili 4 soru soruldu ve
ylzdelik dilimde 15 puanlik bir etkisi mevcuttu.

e QGastrointestinal sistemin degerlendirilebilmesi ile ilgili 12 soru soruldu ve
yiizdelik dilimde 25 puanlik bir etkisi mevcuttu.

e Urogenital sistemin degerlendirilebilmesi ile ilgili 3 soru soruldu ve yiizdelik
dilimde 10 puanlik bir etkisi mevcuttu.

e Pupillomotor fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile ilgili 5 soru soruldu ve

yiizdelik dilimde 5 puanlik bir etkisi mevcuttu
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Toplam 31 adet coktan segmeli soru soruldu ve en yliksek puan 100 en diisiik puan ise

0 kabul edildi.
3.3. istatiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerin de ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov
smirnov test ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test,
mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare
test kosullart saglanamadigi zaman fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Sjogren sendromu ile takipli hastalarda otonom disfonksiyonun degerlendirilmesi
amaciyla yaptigimiz calisamaya Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji

Boliimii poliklinigine bagvuran 82 PSS ve 41 SSS ile takipli hasta alinmistir.
Retrospektif tipteki bu arastirmanin sonuglar1 asagida sunulmustur.

Hastalarin ortalama yas1 54, viicut kitle indeksi (BMI) ortalama 28 olarak

bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarin 43 tanesi menopoz donemini gegirmis 24 tanesi halen
adet gormekteydi. 39 hastanin aile ge¢cmisinde romatolojik hastalik Oykiisii
bulunmaktaydi. 67 hastada aile romatolojik hastalik 6ykiisii bulunmamaktaydi. 17
hasta aile gecmisi hakkinda bilgi sahibi degildi. 59 hasta HCQ ilac1 kullanmaktayd1
(Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik, klinik ve serolojik veriler

Kisaltmalar: BMI: Viicut kitle indeksi RF: romatoid faktor ANA: anti niikleer antikor SS-A: Anti SS-
A antikoru SS-B: Anti SS-B antikoru

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%

Yas 23,0 - 78,0 54,0 543 + 11,1
BMI 17,3 - 452 28,2 292 + 6,2
) 24 35,8%
Menapoz (+) 43 64,2%
Bilgi Yok 15
. " ) 67 63,2%
ﬁ;llsetg?ﬂ?omatolouk (+.) | 39 36.8%
Bilgi Yok 17
O] 20 19,2%
Miyalji +) 84 80,8%
Bilgi Yok 19
) 17 16,5%
Artralji +) 86 83,5%
Bilgi Yok 20
. . . ) 63 51,6%
aekiokn (o s aaa
Bilgi Yok 1
RF 6,0 - 4770,0 115 159,7 + 592.5
0 55 48,2%
| 19 16,7%
RE Puani I 40  351%
Bilgi Yok 9
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Tablo 4.1. (Devam) Hastalara ait demografik, klinik ve serolojik veriler

Kisaltmalar: BMI: Viicut kitle indeksi RF: romatoid faktor ANA: anti niikleer antikor SS-A: Anti SS-
A antikoru SS-B: Anti SS-B antikoru

) 43 40,2%
ANA (+) 64 59,8%

Bilgi Yok 16

) 54 65,9%
SSA +) 28 34,1%

Bilgi Yok 41

) 69 84,1%
SSB +) 13 15,9%

Bilgi Yok 41

Sjogren Sendromu ile takipli 123 hastanin COMPASS skoru ortalamasi 23,9 olarak
bulundu. Primer Sjogren ile takipli hastalarin 42 tanesinde COMPASS skoru 25 in
tizerindeydi. Sekonder Sjogren ile takipli hastlarin 18 tanesinde COMPASS skoru 25
in iizerindeydi. (Tablo 4.2)

Tablo 4.2. Hastalarin compass 31 skorlari

Min-Mak  Medyan Ort.£ss/n-%

Compass-31 Skoru

TOPLAM 2,1 - 748 23,9 274 = 16,9
Ortostatik Intolerans 0,0 - 40,0 0,0 84 + 119
Vazomotor 0,0 - 50 0,0 11 £ 17
Secretmotor 0,0 - 150 6,4 72 + 3,6
Gastrointestinal 0,0 - 17,0 45 52 + 44
Mesane 0,0 - 10,0 11 2,7 = 3.2
Pupillomotor 0,0 - 50 2,7 28 = 17
. . Compass < 25 40 48,8%
Primer Sjogren
Compass > 25 42 51,2%
. Compass < 25 23 56,1%
Sekonder Sjogren
Compass > 25 18 43,9%

Sjogren sendromu ile takipli 123 hastanin ortalama hastalik siiresi 5,5 yil olarak
bulundu. Lokosit, lenfosit, notrofil, hemoglobin, platelet, kreatin, ast, alt, sedim, c
reaktif protein, iirik asit, ferritin, b12 vitamini, folik asit, d vitamini, c3, c4, tsh

diizeylerinde patolojik durum saptanmadi. (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3. Hastalarin laboratuvar degerleri ve hastalik siiresi

Min-Mak Medyan Ort.tss

WBC 2,9 - 120 6,4 6,8 + 2,0
LYM 0,7 - 40 1,9 20 £ 0,7
NEU 1,7 - 98 3,9 41 + 15
HMG 10,2 - 23,0 12,7 128 + 15
PLT 136,0 - 441,0 2710 2684 £ 59,0
Kreatin 04 - 52 0,7 07 £ 04
AST 3,0 - 58,0 18,0 190 + 6,6
ALT 40 - 69,0 15,0 166 + 7,8
Sedim 3,0 - 84,0 23,0 279 £+ 18,3
CRP 05 - 61,3 3,0 69 = 74
Urik Asit 2,0 - 89 4.2 45 + 1,3
Ferritin 2,8 - 7950 21,4 40,8 = 80,7
B12 114,0 - 2000,0 3355 450,3 + 344,2
Folik Asit 25 - 240 7,2 79 £ 3,6
D vitamini 54 - 1137 17,6 20,0 £ 13,7
C3 0,0 - 20 1.2 12 + 0,3
C4 0,0 - 0,5 0,3 02 = 0,1
TSH 0,1 - 18,7 1,7 22 £ 21
Hastalik Siiresi 0,0 - 40,0 5,5 77 £ 79

Whbc: White blood cell Lym: Lenfosit Neu: Notrofil Hmg: hemoglobin Plt: platelet
Ast: Aspartat transaminaz Alt: Alanin transaminaz Crp: C reaktif protein C3:

Kompleman 3 C4:Kompleman 4 Tsh: Tiroid stimiilan hormon

Primer sjogren ve SS gruplari arasinda hastalarin yas, ailede romatolojik hastalik oran,
miyalji, artralji goriilme orani, ANA, SS-A, SS-B oran1 ve HCQ kullanim orani
anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.4)

Sekonder sjogren grubunda RF degeri PSS grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha
diistiktii.

Sekonder sjogren grubunda RF puani 2 olanlar PSS grubundan anlaml1 (p<0.05) olarak
daha yiiksekti. (Tablo 4.4)
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Tablo 4.4. Hasta gruplarmin demografik, klinik ve laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmasi

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

Primer Sjogren Sekonder Sjogren

Orttss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 530 + 110 530 568 + 10,8 57,0 0,074 !
Ailede ¢) 51 62,2% 16 66,7%
Romatolojik 0,690 X
Hastalik (+) 31 37,8% 8 33,3%

o ¢) 17 21,0% 3 13,0% .
Miyalji 0,394 X
(+) 64 79,0% 20 87,0%

. ¢) 16 20,0% 1 4,3% .
Artralji 0,075 X
+) 64 80,0% 22 95,7%

Hidroksiklorokin ) 38 46,3% 25 62,5% 0094 ¥
Kullanimi (+) 44 53,7% 15 37,5% ’
RF 160,8 + 669,8 10,0 157,8 + 4289 264 0,007 ™
0 45 61,6% 10 24,4%
RF Puani I 8 11,0% 11 26,8% 0,001 X*
Il 20 27,4% 20 48,8%
) 30 37,5% 13 48,1% .
ANA 0,329 X
+) 50 62,5% 14 51,9%
¢) 46 63,0% 8 88,9% .
SSA 0,122 X
+) 27 37,0% 1 11,1%
“) 60 82,2% 9 100,0% )
SSB 0,342 X
+) 13 17,8% 0 0,0%

RF: Romatoid faktor ANA: Anti niikleer antikor SS A: SS A antikoru SS B: SS B

antikoru.

Primer sjogren sendromu ile takipli hastalarin RF degeri ortalama 160,8 SSS sendromu

ile takipli hastalarin ortalama RF degeri 157,8 olarak bulundu. (Sekil 4.1)
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161,0
160,5
160,0
159,5
159,0
158,5
158,0
157,5
157,0
156,5
156,0

Primer Sjogren Sekonder Sjogren

Sekil 4.1. Romatoid faktor degerinin her iki guruptaki ortalamasi

Primer sjogren ile takipli hastalarin 8 tanesinde RF 1 puan 20 tanesinde RF 2 puan
olarak bulundu. Sekonder sjogren ile takipli hastalarin 11 tanesinde RF 1 puan 20

tanesinde RF 2 puan olarak bulundu. ( Sekil 4.2)

70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

0 | | |
RF Puam |

OPrimer Sjogren @ Sekonder Sjogren

Sekil 4.2. Primer ve Sekonder Sgdgren ile takipli hastalarin Romatoid Faktor (RF)
Puanlar
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Primer sjogren ve SSS gruplart arasinda toplam Compas-31 skoru, ortostatik
intolerans, vazomotor, secretmotor, gastrointestinal sistem (GIS), mesane Compass-

31 skoru anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir.

Sekonder sjogren grubunda pupillomotor Compass-31 skoru PSS grubundan anlamli
(p<0,05) olarak daha ytiksek olarak saptandi. (Tablo 4.5)

Tablo 4.5. Her iki hasta grubunun Compass skorlariin alt gruplari ile
karsilastirilmasi

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

Primer Sjogren Sekonder Sjogren
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan P

Compass-31 Skoru

Toplam 27,1 + 165 25,0 280 + 17,6 23,0 0,796 !
Ortostatik Intolerans 93 = 120 0,0 65 = 11,6 0,0 0,06 ™M
Vazomotor 09 + 14 0,0 14 + 21 0,0 0414 ™
Secretmotor 69 + 34 6,4 78 + 38 6,4 0211 ™
Gastrointestinal 55 + 44 5,4 47 + 44 4,5 0,339 !
Mesane 19 + 272 11 41 + 4.2 3,3 0,073 m
Pupillomotor 25 + 15 2,7 33 + 18 4,0 0,019

Sekonder sjogren grubundaki hastalarin COMPASS testindeki pupillomor skorlar1 3,3
olarak geldi. Primer sjogren grunuda ise COMPASS testindeki pupillomor skorlar1 2,5
olarak geldi. (Sekil 4.3)

10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0

Ortostatik
Intolerans
Vazomotor
Secretmotor
Gis

Mesane
Pupillomotor

Compass-31 Skoru

OPrimer Sjogren @ Sekonder Sjogren

Sekil 4.3. Primer ve sekonder sjogren grubunun compass 31 skorlari (gis:
gastrointestinal)
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Sekonder sjogren grubunda white blood cell (WBC), neutrofil (NEU), kreatin, alanin
transaminaz (ALT) degerleri primer sjogren grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha
yuksekti. Sekonder sjogren grubunda iirik asit, tiroid stimiilan hormon (TSH) degeri

primer sjogren grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha diisiiktii.

Primer sjogren ve SSS gruplari arasinda lenfosit (LYM), hemoglobin (HMG), platelet
(PLT), aspartat trasferaz (AST), sedim, C reaktif protein (CRP), ferritin, B12 vitamini,
folik asit, D vitamini, C3, C4 degeri anlaml1 (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo
6)

Sekonder sjogren grubunda hastalik siiresi PSS grubundan anlamli (p<0,05) olarak

daha uzundu. (Tablo 4.6)

Tablo 4.6. Primer ve Sekonder Sjogren ile takipli hastalarin laboratuvar degerleri ve
hastalik stiresi karsilastirmast

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test

Primer Sjogren Sekonder Sjogren
Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan P
WBC 64 + 1.8 6.2 75 + 21 7.6 0.004 !
LYM 20 + 0.6 1.9 20 + 0.7 2.0 0.843 ™
NEU 37 £ 1.2 3.6 47 + 18 4.3 0.004 !
HMG 129 + 16 12.6 126 + 1.1 12.7 0.864 ™
PLT 2616 + 59,1 2625 2821 + 573 2940 0051 ™
Kreatin 0,70 + 0,15 0,69 0,74 + 0,73 0,63 0,005 ™
AST 189 + 6,7 18,0 192 + 6,3 20,0 0,334 m
ALT 155 + 6,1 13,5 18,7 + 10,2 16,0 0,046 ™
Sedim 27,0 + 175 23,0 29,8 + 19,8 28,0 0,434 !
CRP 59 +£ 55 3,0 8,7 + 10,1 6,6 0,067 ™
Urik Asit 47 + 1,2 4.4 42 + 14 3,9 0,030 ™
Ferritin 36,7 + 45,7 21,0 48,6 + 123,3 22,8 0554 ™
B12 464,7 + 372,2 3410 4218 + 2832 3300 0957 M
Folik Asit 81 £ 34 8,0 76 £ 41 6,7 0,157 ™
D vitamini 198 + 145 16,4 205 + 12,2 18,3 0,563 ™
C3 1,2 +£ 0,3 1,2 1,3 £ 0,3 1,4 0,708 !
C4 02 + 0,1 0,3 02 + 0,1 0,2 0,827 !
TSH 23 + 14 1,8 22 + 29 14 0,045 ™
Hastalik Siiresi 55 + 6,5 4.0 12,1 + 8,8 10,0 0,000 m

Whbc: White blood cell Lym: Lenfosit Neu: Notrofil Hmg: hemoglobin Plt: platelet Ast:
Aspartat transaminaz Alt: Alanin transaminaz Crp: C reaktif protein C3: Kompleman 3 C4:

Kompleman 4 Tsh: Tiroid stimiilan hormon
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Sekonder sjogren sendromu ile takipli hastalarin ortalam hastalik siiresi 12,1 yil ile

PSS ile takipli hastalarda hastalik siiresi 5,5 yil olarak bulundu. (Sekil 4.4)

Hastalik Siiresi

14,0

12,0

10,0

8,0
6,0
4,0
2,0

0,0

Primer Sjogren Sekonder Sjogren

Sekil 4.4. Primer ve sekonder sjogren gruplarinin hastalik siiresi ortalamasi

Primer sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda hastalarin

yast anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.7)

Primer sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda ailede
romatolojik hastalik orani anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. Primer sjogren
hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda hastalarda miyalji, artralji
orani anlamli (p>0,05) farklilik gdstermemistir. Primer sjogren hastalarda Compass
<25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda HCQ kullanim oran1 anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.7)

Primer sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda RF degeri
anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Primer sjogren hastalarda Compass <25 ve
Compass > 25 gruplar1 arasinda RF puani anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir.
(Tablo 4.7)
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Primer sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda ANA,

SS-A, SS-B orant anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7. Primer Sjogren ile takipli hastalarin compass skorlarinin demografik,
klinik ve laboratuvar degerlerinin karsilastirmasi

'Bagimsiz érneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Primer Sjogren

Compass < 25 Compass > 25 p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan
Yas 52,9 + 13,0 52,5 53,1 + 8,9 53,0 0,937 !
BMI 290 + 54 28,5 29,3 + 6,9 278 0816 !
¢) 11 36,7% 13 35,1% .
Menapoz 0,897 X
+) 19 63,3% 24 64,9%
Ailede “) 25 62,5% 26 61,9%
Romatolojik 0,956 X
Hastalik ©) 15 375% 16 38,1%

oo ¢) 10 25,6% 7 16,7% )
Miyalji 0,322 X
+) 29 74,4% 35 83,3%

. ) 10 25,6% 6 14,6% .
Artralji 0,219 X
+) 29 74,4% 35 85,4%

Hidroksiklorokin (-) 18 45,0% 20 47,6% 0812 ¥
Kullanimi (+) 22 55,0% 22 52,4% ’
RF 131,7 + 530,1 11,0 186,1 + 777,6 10,0 0,202 ™
0 18 52,9% 27 69,2%
RF Puani | 6 17,6% 2 5,1% 0,176 *
| 10 29,4% 10 25,6%
) 14 36,8% 16 38,1% .
ANA 0,908 X
+) 24 63,2% 26 61,9%
¢) 20 57,1% 26 68,4% .
SSA 0,319 X
(+) 15 42,9% 12 31,6%
¢) 28 80,0% 32 84,2% )
SSB 0,639 X
(+) 7 20,0% 6 15,8%

BMI: Vicut kitle indeksi RF: Romatoid faktor ANA: Anti Niikleer Antikor SS A: SS
A antikoru SS B: SS B antikoru

Primer sjogrenli hastalarda Compass > 25 grubunda toplam compass, ortostatik
intolerans, vazomotor, secretmotor, gastrointesitnal, mesane, pupillomotor Compass-
31 skoru Compass < 25 grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.8
ve Sekil 4.6)
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Tablo 4.8. Primer Sjogren COMPASS skorlamasi alt gruplari

'Bagimsiz orneklem t test /™ Mann-whitney u test

Primer Sjogren

Compass < 25 Compass > 25 p

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Compass-31 Skoru
Toplam 138 + 6,1 12,9 39,8 £ 12,9 369 0,000 !
Ortostatik Intolerans 11 + 34 0,0 17,1 £ 12,0 16,0 0,000 ™
Vazomotor 05 + 11 0,0 13 £ 15 0,0 0,010 ™
Secretmotor 55 = 29 6,4 84 + 3,3 8,6 0,000 ™
Gastrointestinal 33 + 33 2,2 76 +£ 4.2 8,0 0,000 !
Mesane 14 =+ 2,0 1,1 24 £ 23 2,2 0,009 ™
Pupillomotor 20 £ 16 2,0 30 £ 13 3,0 0,004 t

Primer Sjogren ile takipli hastalarin Compass testindeki skor ortalamasinda
COMPASS <25 grubunun ortalamasi 13,8 olarak bulundu. COMPASS testi skor
ortalamasi >25 olan grubun ise 39,8 olarak bulundu. (Sekil 4.5)

Compass-31 Skoru Toplam

40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

50

0,0 |

Compass < 25 Compass > 25 |

| Primer Sjogren |

Sekil 4.5. Primer Sjogren Sendromu ile takipli hastalarin Compass skorlarinin
karsilastirilmasi
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10,0

50

0,0

Vazomotor
Secretmotor
Gis

Mesane
Pupillomotor

Ortostatik intolerans

Compass-31 Skoru

OPrimer Sjogren Compass < 25

@Primer Sjogren Compass > 25

Sekil 4.6. Primer Sjogren Sendromlu hastalarin Compass alt gruplarinin kendi i¢inde
karsilastirilmasi

Primer sjogrenli hastalarda Compass > 25 grubunda WBC, PLT degeri Compass < 25
grubundan anlamli1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Primer sjogren hastalarda Compass
<25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda LYM, NEU, HMG, PLT, kreatin, AST, ALT,
sedim, CRP, iirik asit, ferritin, B12, folik asit, D vitamini, C3, C4, TSH degeri anlamli
(p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4.9)

Primer sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda hastalik

stiresi anlaml (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.9)
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Tablo 4.9. Primer Sjogren laboratuvar ve COMPASS skorlarinin karsilastirilmasi

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test

Primer Sjogren

Compass < 25 Compass > 25 p

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
WBC 6,0 + 18 5,9 68 + 1,8 6,8 0,048
LYM 19 + 0,6 1,8 21 + 0,6 2,0 0,097
NEU 35 + 1,3 3,5 40 + 11 3,9 0,123
HMG 128 + 1,2 12,5 130 + 20 128 0,798
PLT 246,0 + 53,1 254,5 276,4 + 61,2 282,0 0,031
Kreatin 0,7 £ 0,2 0,7 0,7 £ 0,1 0,7 0,626
AST 196 + 7,7 19,0 18,3 + 5,6 16,5 0,347
ALT 15,1 + 53 13,5 16,0 + 6,8 135 0,642
Sedim 29,0 + 18,5 23,5 25,1 + 16,5 22,5 0,318
CRP 6,2 + 5,0 3,0 57 + 6,0 3,0 0,753
Urik Asit 44 + 1,2 4,2 49 + 172 4,8 0,050
Ferritin 473 + 51,0 28,6 270 + 384 156 0,055
B12 4476 + 333,0 3315 481,3 + 4102 344,0 0,795
Folik Asit 74 £ 29 6,8 8,7 £ 37 8,4 0,126
D vitamini 21,0 £ 19,0 14,6 185 + 8,3 17,2 0,709
C3 1,2 + 0,3 1,2 1,3 + 0,3 1,2 0,328
C4 02 + 01 0,2 02 + 01 0,3 0,442
TSH 22 + 1,0 2,0 24 + 17 1,7 0,503
Hastalik Siiresi 51 £ 59 3,0 59 £ 7,0 4.0 0,539

Whc: White blood cell Lym: Lenfosit Neu: Notrofil Hmg:
Ast: Aspartat transaminaz Alt: Alanin transaminaz Crp: C reaktif protein C3:

hemoglobin Plt: platelet

Kompleman 3 C4: Kompleman 4 Tsh: Tiroid stimiilan hormon

Sekonder sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda

hastalarin yas1 anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.10)

Sekonder sjogren hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda ailede
romatolojik hastalik orani anlamli (p>0,05) farklilik gdstermemistir. Sekonder
sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda miyalji, artralji
orant anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir. Sekonder sjogrenli hastalarda

Compass <25 ve Compass > 25 gruplarn arasinda HCQ kullanim orani anlamli

(p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.10)
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Sekonder sjogrenli hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda RF
degeri anlamli (p>0,05) farklilik gdstermemistir. Sekonder sjogrenli hastalarda
Compass <25 ve Compass > 25 gruplar arasinda RF puani anlamli (p>0,05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 4.10)

Sekonder sjogren hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplari arasinda ANA,

SS-A, SS-B orant anlamli (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4.10)

Tablo 4.10. Sekonder Sjogren demografik, klinik ve laboratuvar degerlerinin
COMPASS skoru ile karsilagtirilmast

'Bagimsiz érneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Sekonder Sjogren
Compass < 25 Compass > 25 p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 56,2 + 10,5 58,0 575 + 115 545 0,712 !
Ailede ) 8 66,7% 8 66,7%
Romatolojik 1,000 X
Hastalik (+) 4 33,3% 4 33,3%

A ) 2 18,2% 1 8,3% ,
Miyal 0,590 X

el + 9 81,8% 11 91,7%

. ) 0 0,0% 1 8,3% .
Artralji 1,000 X
+) 11 100,0% 11 91,7%

Hidroksiklorokin  (-) 12 54,5% 13 72,2% 0.25] X
Kullanimi (+) 10 45,5% 5 27,8% ’
RF 82,4 + 107,8 48,3 254,1 + 632,7 182 0,252 ™
0 4 17,4% 6 33,3%
RF Puani 1 5 21, 7% 6 33,3% 0,209 X
2 14 60,9% 6 33,3%
- 5 45,5% 8 50,0% s
ANA 0 ’ ’ 0,816 X
+) 6 54,5% 8 50,0%
) 2 66,7% 6 100,0% .
SS A 0,333 X
+) 1 33,3% 0 0,0%

RF: Romatoid faktor ANA: Anti Niikleer Antikor SS A: SS A antikoru SS B: SS B

antikoru

Sekonder sjogrenli hastalarda Compass > 25 grubunda toplam compass skoru,
ortostatik intolerans, vazomotor, secretmotor, gastrointestinal, mesane, pupillomotor
Compass-31 skoru Compass < 25 grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti.
(Tablo 4.11)
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Tablo 4.11. Sekonder Sjogren COMPASS alt gruplarinin karsilastirmasi

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test

Sekonder Sjogren

Compass < 25 Compass > 25 p
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan

Compass-31 Skoru

Toplam 148 + 6,1 14,6 447 + 124 42,1 0,000 !
Ortostatik Intolerans 00 £+ 0,0 0,0 149 + 13,6 16,0 0,000 !
Vazomotor 06 + 1,3 0,0 25 + 25 2,5 0,003 ™
Secretmotor 60 + 29 6,4 10,2 + 3,6 10,7 0,000 !
Gastrointestinal 30 + 27 2,7 6,9 + 5.2 7,1 0,007 !
Mesane 28 + 3,8 0,0 59 + 472 7,2 0,016 ¢
Pupillomotor 25 + 18 2,7 43 + 13 4.8 0,002 M

Sekonder sjogren ile takipli hastalarin Compass < 25 olan grubun toplam Compass
skoru ortalamasi 14,8 iken Compass > 25 olan grubun ortalamasi 44,7 olarak

bulundu. (Sekil 4.7)

Compass-31 Skoru Toplam

45,0
40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

5,0

0,0 |

Compass < 25 Compass > 25

| Sekonder Sjogren |

Sekil 4.7. Sekonder Sjogren Sendromlu hastalarin Compass skorlarinin
karsilastirilmasi

Sekonder sjogren hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda WBC,

LYM, NEU, HMG, PLT, kreatin, AST, ALT, sedim, CRP, iirik asit, ferritin, B12, folik
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asit, D vitamini, C3, C4, TSH degeri anlaml1 (p>0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo
4.12)

Sekonder sjogren hastalarda Compass <25 ve Compass > 25 gruplar1 arasinda hastalik

stiresi anlaml1 (p>0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.12)

Tablo 4.12. Sekonder Sjogren laboratuvar ve COMPASS skorlarinin
karsilastirilmasi

'Bagimsiz orneklem t test /™ Mann-whitney u test

Sekonder Sjogren

Compass < 25 Compass > 25 p
Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan
WBC 78 £ 23 8,3 73 £ 18 71 0,441 !
LYM 20 + 0,7 2,0 21 + 0,8 2,0 0,969 ™
NEU 50 £ 2,0 5,3 43 £ 14 3,9 0,243 !
HMG 12,7 £ 10 12,9 125 + 11 12,7 0,673 m
PLT 2785 + 56,4 286,0 286,7 + 59,6 295,0 0,657 !
Kreatin 08 £+ 10 0,6 0,7 £ 0,2 0,6 0,501
AST 190 + 6,1 21,0 194 + 6,9 19,0 0,844 !
ALT 16,7 + 4,6 16,0 213 + 143 16,5 0,147 !
Sedim 27,7 £ 19,1 23,0 324 £ 209 29,5 0,519 m
CRP 99 £ 12,3 6,9 71 £ 6,3 4,1 0,387 !
Urik Asit 41 £ 14 39 44 £ 14 4,0 0,579 !
Ferritin 62,7 + 165,0 21,9 314 + 26,1 25,1 0,870 M
B12 4296 + 3455 313,0 4119 + 1847 360,5 0,423 m
Folik Asit 75 + 33 7,2 77 £ 50 5,6 0,831
D vitamini 236 £ 14,4 21,0 16,7 £ 7,5 13,9 0,081
C3 1,3 + 0,2 1,4 12 + 04 1,1 0,414 !
C4 02 + 01 0,2 02 + 01 0,2 0,691 !
TSH 16 + 1,1 1,3 28 + 472 15 05532 m
Hastalik Siresi 106 + 7,3 8,0 139 + 10,2 10,5 0,249 t

Whbc: White blood cell Lym: Lenfosit Neu: Notrofil Hmg: hemoglobin Plt: platelet
Ast: Aspartat transaminaz Alt: Alanin transaminaz Crp: C reaktif protein C3:

Kompleman 3 C4:Kompleman 4 Tsh: Tiroid stimiilan hormon
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5. TARTISMA VE SONUC

Sjogren sendromu ile ilgili yapilan calismalarda pek ¢ok romatolojik hastalikta
goriildiigii gibi otonom disfonksiyon ya da diger bir ismiyle disotonomi oldugu
goriilmiistiir. Fakat yapilan pek ¢ok calismada otonom disfonksiyona sebep olabilecek

mekanizmalarin tespiti i¢in yeterli veriler ya tiretilmemistir ya da sonugsuz kalmistir.

Giliniimiizde pek ¢ok romatoloji hastasi poliklinik kontrollerinde gastrointestinal,
duyusal, isitsel, gorme ile ilgili bozukluklar, nefes almada giicliik, yakin hafiza ile
iligkili problemler ve hafiza kaybi, bayila yazma, senkop, ciltte siklikla goriilen
dokiintiiler ile ilgili sikdyetlerini belirtmektedirler. Bu sikayetlerin temel sebeplerini

arastirirken otonom disfonksiyon olabilecegi klinisyenler tarafindan atlanmamalidir.

Klinisyenlerin otonom disfonksiyonu tespit edebilmeleri ve disfonksiyon diizeyini
belirleyebilmeleri i¢in ¢alismamizda klinik kullanimda bir rehberin hazirlanmasina
onciiliik etmek ve otonom disfonsiyonun altinda yatan sebeplerin aciga ¢ikarilabilmesi

ve ivedilikle diizeltilebilmesi i¢in hasta grubumuzda detayli veri analizi yaptik.

Primer Sjogren Sendromu ile ilgili literatiirde otonom disfonksiyonun tespiti igin
caligmalar mevcuttur fakat SSS ile ilgili otonom disfonksiyonu arastiran ve hastanin
demografik ozellikleri, HCQ kullanimi, romatoid faktor degerleri, hastalik siiresinin
otonom disfonksiyona etkileride dahil edilmek tizere degerlendirildigi kapsamli bir

calisma mevcut degildir.

Calismamiz Primer ve Sekonder SS i¢in otonomik disfonksiyonun karsilastirilarak
altta yatan sebeplerinin arastirildigi en kapsamli veri degerlerine sahip ¢alismalardan

biri olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Sjogren Sendromu ile takipli hastalarda otonom sinir sisteminin islevi onem arz
etmektedir. Otonom sinir sisteminde islev bozukluklar1 otonom disfonksiyona sebep
olmaktadir. Otonom sinir sisteminin islev bozuklugu ile meydana ¢ikan belirtiler
ortostatik hipotansiyon, kalp hiz1 degisikligi, terlemede bozukluk, kabizlik veya ishal
ataklari, idrar kacirma, cinsel islevlerde fonksiyon kaybi, gozlerde kuruluk olarak

gortilebilir (Low, 1993).
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Primer ve Sekonder SS icin otonom disfoksiyonu aragtirmak igin yaptigimiz

calismamiza 82 Primer Sjogren ile takipli hasta dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen PSS ile takipli 82 hastanin ortalama yas1 53 olarak bulundu.
Qin ve ark.’nin ¢alismasinda literatiirdeki 1880 calismanin veri analizi yapilmis ve
PSS hastalariin genel yasi 56,16 olarak bulunmus (Qin ve ark., 2015). Calismamizin
poplilasyonundaki ortalama yasin daha gen¢ olmasi ilkemizin diger tilkelerle

kiyaslandiginda geng niifusa sahip olmasi olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin soy ge¢misinde romatolojik hastalik olup olmadigi hastalara sorularak
Ogrenildi. Calismaya katilan 82 PSS hastasinin 31 tanesi ailesinde romatolojik hastalik
bulundugunu belirtirken 51 hasta ailesinde romatolojik hastalik bulunmadigini belirtti.
Sjogren sendromunun kalitimsal romatolojik hastaliklarla ortaya ¢ikabilecegi Skofield

ve arkadaslarinin monozigotik ikizler ¢aligmasinda degerlendirilmistir.

Kalitsal faktorlerin PSS de 6nemli bir rol oynadigini destekleyen ilk kanitlara, genetik
ailesel kiimelenme, monozigotik ikizler arasinda artan konkordans oranlar1 ve PSS
hastalarinin akrabalari arasinda diger otoimmiin hastaliklarin prevalansinin artmasi ile

ilgili raporlarinda ulasilmistir (Scofield ve ark., 1997).

Sjogren Sendromu ile takipli hastalarda artrit, artralji, kas agrisi olmak iizere kas
iskelet sistemi ile iliskili belirtilere siklikla rastlanmaktadir. Eklem ile ilgili sikayetler
cogunlukla simetrik simetrik ve eroziv olmayan poliartralji olarak ortaya ¢ikar (Fox,
2005). Calismamizda 64 PSS ile takipli hastada miyalji tespit edilmistir. 17 hastada ise

miyalji goriilmemistir.

82 PSS 1i hastanin 64 tanesinde artralji goriilmiis olup 16 tanesinde artralji ile ilgili
semptomlara rastlanmamistir. Baldini ve ark.’nin 2013’te yaptig1 1115 hastanin dahil
edildigi kapsamli ¢alismada artralji gériilme orani1 %61,3 olarak bulunmustur (Baldini

ve ark., 2014).

Calismamizda artralji oranin %80 olarak bulunmus olup Baldini ve ark.’nin yaptigi
kapsamli ¢alisma ile Kkarsilastirildiginda yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni
calismamizda artralji degerlendirilirken artrit ve artralji ayriminin yeteri kadar iyi

yapilmamis olmasi olabilir. Bir diger sebebide hastalarin sadece muayene aninda
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sikayetinin olup olmadig1 degil daha once herhangi bir zamanda eklem agrist olup

olmadig1 sorularak anamnez alinmistir.

Su anda sjogren sendromunu tedavi edebilmek amaciyla yaygin olarak uygulanan
terapotik ilaglar HCQ, prednizon, metotreksat, mikofenolat sodyum, azatiyoprin ve
siklosporin olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Biyolojik ajanlarin ortaya cikisi, PSS de
terapotik yanit alabilmek i¢in beklentileri yiikseltti. Ancak lisans ve giivenilirlik
diizeylerinin diisiik olmas1 nedenleriyle uygulama alanlar1 sinirli olmaktadir. Mevcut
ilag tedavileri icerisinde HCQ, diisiik yan etkileri sebebiyle iyi bir giivenlik profiline
sahip bulunmaktadir (Brito-Zerdn ve ark., 2019).

Calismamizda PSS ile takipli hastalar siklikla HCQ ilacini oral kullanmaktaydi. 82
PSS hastasinin 44 tanesi HCQ kullanmakta iken 38 hasta HCQ ilacim

kullanmamaktaydi.

Tishler ve ark.’nin yaptig1 calismada toplanan veriler, HCQ kullanimimin 6zellikle
laboratuvar endikasyonlar1 dahil edildiginde okiiler semptomlarda belirgin diizeyde
iyilesme sagladigini gostermektedir (Tishler ve ark., 1999). Fakat daha sonra
Gottenberg ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada plasebo ile karsilastirildiginda,
hastalarda randomize olarak HCQ verilmis ve 24 haftalik tedavi siiresinin takibinde
PSS ile ilgili semptomlarda anlamli diizeyde iyilik hali ve iyilesme tespit edilmemistir
(Gottenberg ve ark., 2014).

Kruize ve ark.’nin yaptigi ¢alismada bizlere SS i¢in HCQ kullaniminin yeterli

diizeylerde etki etmediginine dair bilgi vermektedir (Kruize ve ark., 1993).

2017 yilinda Wang ve ark. tarafindan yapilan meta analiz ¢alismasinda PSS ile takipli
hastalarda agiz kurulugunun diizeltilmesi ve kuru goz i¢in uygulanan tedavilerde
plasebo grubu HCQ kullanan gruplar karsilagtirildiginda tedavi edilen gruplar arasinda
anlamli diizeyde bir fark bulunmadig1 belirtilmistir (S.-Q. Wang ve ark., 2017).

Biitiin bu tartigmal1 verilere karsilik Xu ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada PSS ile

takipli hastalarda HCQ kullaniminin %67,5 olarak bulunmustur (Xu ve ark., 2020).
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Hidroksikolorokin kullanimiyla ilgili ¢eliskili sonuglar goz oniine alindiginda, en az 3
ay boyunca HCQ kullanan ve hala kullanmaya devam eden 82 PSS ve 41 SSS ile
takipli hastada HCQ kullanimmin etkileri calismamizdaki her iki grupta

degerlendirilmistir.

Literatiir tarandiginda SSS ile takipli hastalarda HCQ kullaniminin etkileri hakkinda
detayli bilgi verecek kapsamli c¢alismalara ulasilamadi. Calismamizda HCQ
kullaniminin etkili olup olmadigina dair ortostatik intolerans, vazomotor sistem,
sekretomotor sistem, gastrointestinal sistem, iirogenital sistem, pupilla motor
fonksiyonlarinda degerlendirildigi ve noninvaziv olarak yapilmis olup veri gruplar

karsilastirmali olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda PSS ve SSS ile takipli hastalarin HCQ kullanim orani i¢in anlamli
(p>0,05) farklilik goriilmemistir.

Primer sjogren ile takipli hastalarin 44 tanesi HCQ kullanmakta iken 38 tanesi HCQ
tedavisi almiyordu. 40 hastada Compass <25 olarak bulundu.42 hastada ise Compass

>25 olarak bulunmustur.

Primer Sjogren ile takipli hastalarda Compass <25 ve Compass >25 gruplar1 arasinda

HCQ kullanim orani i¢in anlamli (p>0,05) farklilik goriilmemistir.

Sekonder sjogren ile takipli 15 tanesi HCQ kullanmaktayken 25 tanesi HCQ tedavisi
almiyordu. Sekonder Sjogren ile takipli hastalarda Compass <25 ve Compass >25

gruplar1 arasinda HCQ kullanim orani i¢in anlamli (p>0,05) farklilik goriilmemistir.

Calismamizda HCQ kullaniminin otonom disfonksiyonu diizeltmede yetersiz oldugu
gosterilmistir. Wang ve ark’nin 987 PSS hastasini igeren 13 ayr1 calismay1 derledikleri
meta analizde HCQ kullanan gruplarla placebo gruplarinin farkliliklar1 aragtirilmig
olup HCQ tedavisinin glandiiler semptomlar1 iyilestirmedeki etkisinin belirgin

farklilik ortaya koymadig: belirtilmistir (X. Wang ve ark., 2021).

B lenfositlerinin devamli uyarilmalari ile oto tolerans mekanizmasi kirilir ve 6zellikle
riboniikleoprotein SS-A ve SS-B'ye karst otoantikor iiretilmesine sebep olur.

Riboniikleoprotein i¢in karsi antikor iiretilmesine ragmen PSS hastalarinin biiyilik
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cogunlugunun serumunda RF pozitifliginin bulundugu otoimmiin hastaliklardan
biridir. Primer sjogren sendromu tanist konulmus hastalarin yaklasik %60'inda RF

pozitifligi oldugu tahmin edilmektedir (Ingegnoli ve ark., 2013).

Maslinska ve ark.’nin 75 PSS hastasinin RF diizeyleri ve hastalik aktivasyonu arasinda
iligkiyi arastirdiklar1 ¢aligmada RF diizeyleri yiiksek olan hastalarin daha diisiik RF
diizeyi olan hastalara gore daha siddetli semptomlara sahip oldugu goriilmiistiir

(Maslinska ve ark., 2019).

Witte ve ark.’min yaptigi calismada RF varliginin agiz ve g6z kurulugu
semptomlarinda daha siddetli sonuglara sebep oldugu gosterilmistir (Witte ve ark.,
2000).

Calismamizda RF yiiksekliginin otonom disfonksiyona olan etkileri arastirildi.
Romatoid faktor diizeyi pozitif araligin altinda olanlar RF-0 grubu, RF degeri 12-30
arasinda olanlar RF-1 grubu, 30 ve iizeri olanlar RF-2 grubu olarak ayrildi. 38 PSS li
hasta RF-0 grubunda, 8 PSS li hasta RF-1 grubunda, 20 PSS li hasta RF-2 grubunda
yer aldi. Gruplar arasinda Compass <25 ve Compass >25 olanlar arasinda anlamh

(p>0,05) farklilik bulunamamustir.

Sekonder sjogren sendromu ile takipli hastalar1 i¢in RF diizeylerine gére PSS igin
benzer gruplar olusturuldu. 10 hasta RF-0 grubunda, 11 hasta RF-1 grubunda, 20 hasta
RF-2 grubunda yer aldi. Gruplar arasinda Compass <25 ve Compass >25 olanlar

arasinda anlamli (p>0,05) farklilik bulunmamaistir.

Sekonder sjogren grubunda RF diizeyi PSS ile karsilastirildiginda anlamli (p<0,05)
olarak daha diisiik bulundu. Sekonder sjogren grubunda RF diizeyi 30 iizerinde olan
kisilerin sayis1 PSS grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p>0,05) olarak daha yiiksek
bulunmustur. Bunun sebebi olarak SSS grubuna dahil edilen hastalarin 37 tanesinde

RA bulunmasi sebep olarak diisiintilmektedir.

Calismamiz COMPASS-31 6lgegine gore RF degerinin hem PSS hem de SSS icin
otonom disfonksiyon diizeyinin degerlendirilmesinde kullanishh olmadigini ortaya
koymaktadir. Bu durum SSS tanis1 konulan hastalarin ¢ogunlugunda RF degerinin

pozitif olmast ile agiklanabilir.
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Yang ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada PSS ve RA hastalarinin laboratuvar sonuglari
degerlendirildiginde, PSS hastalarinin RA hastalarina kiyasla anlamli olarak daha
yiiksek ANA, anti-R0/SSA ve anti-La/SSB antikorlar1 yiizdelerine sahip olduklari
gosterilirken, RA ve SSS birlikteligi olan hastalar ile PSS hastalar1 arasinda anlamli

bir fark gozlenmemistir (Yang ve ark., 2018).

Calismamizda PSS ile takipli hastalarin 50 tanesinde ANA pozitif saptanirken 30
hastada ANA negatif olarak bulundu. Sekonder sjégren sendromu ile takipli hastalarin
14 tanesinde ANA pozitif olarak bulunurken 13 hastada ise ANA negatif olarak
bulundu. Caligmaya dahil edilen SSS ile takipli 41 hastadan 14 tanesinin saglik verileri
geemise yonelik tarandiginda ANA testi ile ilgili veri elde edilemedi.

Tiim bu veriler bir araya getirildiginde PSS ve SSS gruplar1 arasinda ANA, SS-A, SS-

B orani anlamli (p>0,05) farklilik bulunamamustir.

Primer sjogren sendromu ile takipli hastalarda ANA, SS-A, SS-B orani ve otonom
disfonksiyon arasinda iliski olup olmadigit COMPASS-31 testi ile degerlendirildi ve
COMPASS >25 ve COMPASS <25 gruplarn arasinda anlamli (p>0,05) farklilik
bulunamamistir. Bu analiz bize ANA, SS-A, SS-B degerlerinin PSS hastalarinda

otonom disfonksiyon lizerinde etkisinin olmadigin1 géstermistir.

Sekonder sjogren sendromu ile takipli hastalarda ANA, SS-A, SS-B pozitifliginin
otonom disfonksiyon iizerindeki etkisi degerlendirildi ve COMPASS>25 ve
COMPASS<25 gruplart arasinda anlamli (p>0,05) farklihk bulunamadi. Bu
degerlendirme ile ANA, SS-A, SS-B degerlerinin SSS ile takipli hastalarda otonom

disfonksiyon tlizerinde etkisinin olmadigini gostermistir.

Primer sjogren sendromu ile takipli hastalarda COMPASS>25 grubunda 16kosit ve
trombosit degeri COMPASS >25 olan hastalar ile karsilastirildiginda anlamli (p<0,05)
olarak daha yiiksek tespit edildi. Lokosit ve platelet yiiksekliginin otonom
disfonksiyonu siddetlendirdigi ¢alismamizda ortaya ¢ikmaktadir.

Primer sjogren sendromu ile takip ettigimiz 82 hastanin LYM, NEU, HMG, serum
kreatin, AST, ALT, sedimantasyon, CRP, iirik asit, ferritin, B12, folik asit, D vitamini,
C3, C4, TSH degerlerinin otonom disfonksiyon iizerindeki etkilerini COMPASS-31
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Testi ile degerlendirdik ve COMPASS >25 ve COMPASS <25 gruplar1 arasinda

anlamli (p>0,05) farkliliga rastlanmamugtir.

Sekonder sjogren sendromu ile takip ettigimiz 41 hastanin WBC, LYM, NEU, HMG,
PLT, serum kreatin, AST, ALT, sedimantasyon, CRP, iirik asit, ferritin, B12, folik asit,
D vitamini, C3, C4, TSH degerlerinin otonom disfonksiyon iizerindeki etkilerini
COMPASS-31 Testi ile degerlendirdik ve COMPASS >25 ve COMPASS <25 gruplari

arasinda anlamli (p>0,05) farkliliga rastlanmamastir.

Hastalik siiresinin otonom disfonksiyonu daha fazla artirabilecegini diisiinmekteydik
fakat yaptigimiz degerlendirmede COMPASS >25 ve COMPASS <25 gruplar
arasinda hastalik siireleri ile otonom disfonksiyon arasinda anlamli (p>0,05) farkliliga
rastlamadik. Benzer sekilde hasta yasi ile otonom disfonksiyon arasinda anlaml
(p>0,05) iliski bulunmadi. SSS ile takipli 41 hastanin yas1 ve otonom disfonksiyon
siddeti arasinda verilerimizi degerlendirdigimizde PSS hastalindaki benzer durum

goriildii ve anlamli (p>0,05) iliski bulunmamustir.

Primer sjogren sendromu ile SSS arasinda otonom disfonksiyon varligini arastirmak
ve otonom disfonksiyona sebep olan sebepleri arastirmak amaciyla yaptigimiz
calismada PSS ile SSS arasinda COMPASS-31 skoru karsilastirildiginda anlaml
(p>0,05) farkliliga rastlanmamustir.

COMPASS-31 skorunun alt gruplari olan ortostatik intolerans, vasomotor
semptomlar, sekretomotor semptomlar, gastrointestinal semptomlar, iirogenital
semptomlar, pupilla motor semptomlar PSS ve SSS gruplari arasinda karsilastirildi.
Sekonder sjogren sendromu grubunda pupillomotor semptomlarin PSS grubunda gore
anlamli (p<0,05) olarak daha ytiksek oldugu goriildii. Bu durum hastalarin hemogram
ve biyokimya degerlerinde elde ettigimiz veriler ile karsilastirildiginda WBC, NEU,
kreatin, ALT degerlerinin SSS ile takipli PSS ile takipli hastalardan daha ytiksek
olmasi ve iirik asit, TSH degerlerinin daha diisiik olmasi ile ortaya ¢ikmis olabilecegini

diistindiirmektedir.

COMPASS-31 semptom skorlamasina gore PSS ve SSS arasinda otonom disfonksiyon

siddeti agisindan fark bulunmamastir.
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Sekonder sjogren sendromu ile takipli hastalarda RA, sistemik skleroz gibi otonom
disfonksiyona sebep olabilecek ilave hastaliklar olmasina karsin PSS ile takipli
hastalar ile aynt COMPASS skorlarina sahip olmalar1 PSS nun otonom disfonksiyon

acisindan tek basina ne kadar siddetli olabilecegini ve tarafimiza gostermistir.

Sjogren sendromunun tedavisi i¢in yan etki profilinin tedavideki diger ilaclarla
kiyaslandiginda daha giivenli oldugu bildirilen HCQ tedavisinin otonom disfonksiyon

tizerinde belirgin diizeyde etkisinin olmadig1 goriilmiistiir.

Hastalik siddetinin ve prognozun takibi i¢in RF kullanimi ile ilgili tartigmalar ile
birlikte degerlendirildiginde RF degerinin PSS VE SSS i¢in otonom disfonksiyon

diizeyinin siddetini gostermedigi ¢alismamizda goriilmiistiir.

Lokosit ve platelet sayisinin yiiksek olmasinin otonom disfonksiyon siddetini arttirdigi

COMPASS-31 testi ile goriilmiistiir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler Primer ve Sekonder SS’na eslik eden otonom
disfonksiyon aragtirmalarma katki saglayacak ve arastirmacilarin yeni yontemler

kesfetmesine oncii olacaktir.
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EKLER

EK-1: COMPASS 31 Testi

1. Gegen sene iginde, hi¢ baygnlik, bas
donmesi, “aptal” ya da zorlanma hissettiginiz
oldu mu?
1 Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 5. soruya gec¢iniz)

2. Ayakta dururken, bu hisleri ya da belirtileri
hangi siklikta hissediyorsunuz?

1 Nadiren

2 Bazen

3 Sik sik

4 Neredeyse her zaman

3. Bu belirtilerin siddetini nasil
degerlendirirsiniz? 1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

4. Gegen sene iginde, yasadigimiz bu belirti ya da hisler:
1 Daha da kétiiye gitti
2 Biraz daha da kétiiye gitti
3 Yaklasik olarak ayni
kald1 4 Biraz daha iyilesti
5 Cok daha iyi
6 Tamamen diizeldi

5. Gegen sene i¢inde, cildinizde kirmizi, beyaz
ya da mor gibi renk degisikligi farkettiniz mi?
1 Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 8. soruya geciniz)

6. Viicudunuzun hangi béliimleri bu renk
degisikliginden etkilendi? (Tiim bagvuruyu
kontrol et)

1 Eller

2 Ayaklar

7. Cildinizdeki bu renk degisiklikleri:
1 Daha da kétiiye gitti
2 Biraz daha da kétiiye gitti
3 Yaklasik olarak ayni kald1
4 Biraz daha iyi
5 Cok daha iyi
6 Tamamen diizeldi

8. Son 5 yil iginde, genel viicut terlemesinde, eger
varsa, ne gibi degisiklikler ortaya ¢ikt1?

1 Ben eskisinden ¢ok daha fazla terliyorum

2 Ben eskisinden biraz daha fazla

terliyorum

3 Terlememde hig bir degisiklik farketmedim
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4 Ben eskisinden biraz daha az
terliyorum 5 Ben eskisinden gok daha
az terliyorum

9. Gozlerinizde asir1 bir kuruluk hissediyor
musunuz? 1 Evet
2 Hayir

10. Agzinizda agir1 bir kuruluk hissediyor
musunuz? 1 Evet
2 Hayir

11. En uzun siire devam eden ag1z ya da goz
kurulugu belirtileri igin, bu belirti:

1 Bende bu belirtiler

olmadi 2 Cok daha

kotiilesmekte 3 Biraz

daha kotiilesmekte

4 Yaklasik olarak ayni

kalmakta 5 Biraz daha iyi

6 Cok daha iyi

7 Tamamen diizedi

12. Gegen y1l i¢inde, yemek yerken doygunluga
ulagma hizinizda herhangi bir degisiklik
farkettiniz mi?

1 Ben simdi eskisinden ¢ok daha hizli
doygunluga ulagiyorum
2 Ben simdi eskisinden daha hizl
doygunluga ulagiyorum

3 Herhangi bir degisiklik farketmedim
4 Ben simdi eskisinden daha yavas
doygunluga ulagiyorum
5 Ben simdi eskisinden ¢ok daha yavas
doygunluga ulasryorum

13. Gegen y1l i¢inde, yemek sonras1 asir1
doygunluk ya da devamli doygunluk
(siskinlik hissi) hissettiniz?

1 Asla

2 Bazen

3 Cogu zaman

14. Gegen y1l i¢inde, yemek sonrasi kustunuz
mu? 1 Asla
2 Bazen
3 Cogu zaman
15. Gegen y1l i¢inde, kramp ya da kolik tarzi karm
agrmiz oldu mu?
1 Asla
2 Bazen
3 Cogu zaman



16. Gegen yil iginde, hic ishal ataginiz
oldu mu? 1 Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 20. soruya

geginiz)

17. Bu hangi siklikta olmaktadir? 1
Nadiren

2 Bazen

3 SikliklaAyda defa

4 Siirekli

18. Bu ishal ataklar1 ne kadar ciddi? 1
Hafif

2 Orta
3 Siddetli
19. Ishal ataklart :

1 Cok daha kotii 2 Biraz daha koti

3 Aynen devam etmekte 4 Biraz daha iyi
9 Cok daha iyi

6 Tamamne gitti

20.
Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 24. soruya

geciniz)

Gegen yi1l i¢inde, kabiz oldunuz mu? 1

21. Hangi siklikta kabiz olursunuz? 1
Nadiren

2 Bazen

3 SikliklaAyda defa

4 Siirekli

22. Bu kabizlik ataklar1 ne kadar ciddi? 1
Hafif

2 Orta

3 Siddetli

23. Kabizlik ataklari:

1 Cok daha kétii 2 Biraz daha kotii

3 Aynen devam etmekte 4 Biraz daha iyi
5 Cok daha iyi

6 Tamamen gitti

24, Gegen yil i¢inde, mesane islevinin
kontroliinii hi¢ kaybettiniz mi?

1 Asla

2 Bazen

3 SikliklaAyda defa
4 Siirekli

25. Gegcen yi1l i¢inde, idrar yapmada zorluk
yasadimiz mi? 1 Asla
2 Bazen
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3 SikliklaAyda defa

4 Stirekli

26. Gegen y1l i¢inde, mesanenizi tamamen
bosaltmada sorun yasadiniz mi?

1 Asla

2 Bazen

3 SikliklaAyda defa

4 Stirekli

217. Gegen y1l i¢inde, giines gozligii ya da
renkli gozliik olmadan parlak 151k gozlerinizi
rahatsiz etti mi?

1 Asla (Asla dediyseniz litfen 29. soruya
geciniz) 2 Bazen

3 Siklikla

4 Siirekli

28. Bu 1518a duyarlilik ne kadar ciddi? 1
Hafif

2 Orta
3 Siddetli
29. Gegen yi1l i¢inde, gozlerinizin

odaklanmasinda bir sorun yasadiniz mi1?
1 Asla (Asla dediyseniz liitfen 31. soruya
geciniz) 2 Bazen

3 Siklikla

4 Stirekli

30. Bu odaklanma sorunu ne kadar ciddi?
1 Hafif

2 Orta

3 Siddetli

31. Gozlerinizle ilgili en sikintilt sorun

(yani, parlak 1s1ga duyarlilik ya da odaklanma

sorunu):

1 Bende bu belirtilerden higbiri olmadi. 2 Cok

daha koti

3 Biraz daha kotii

4 Aynen devam etmekte 5 Biraz daha iyi
6 Cok daha iyi

7 Tamamen gitti



EK-2: Etik Kurul Karari
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